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TRABAJOS 


BLOQUEO DE RAMA. 


Dr. Jesús Linares KR. 


DEFINICION. — Se entiende por Bloqueo de ra- 


ma, aquella situación en la cua: se encuentra in- 


berrumpido el pasaje del estímulo en algún punto de 
de la rama izquierda o derecha del haz de His, con- 
siderándose por lo general que esta alteración mani- 
liesta un trastorno anátomo-patológico de la fibra de 
conducción. No 

En las investigaciones que se han realizado co- 
rrelacicnando los trazados electrocardiográficos co- 
rrespondienmtes a bloqueos de rama derecha o izquier-, 
da, con las alteraciones anatómicas del septum in- 
terventricular y «uel sistema de conducción, se pudo 
comprobar que, cualquiera que sea el tipo electrocar- 
diográfico caracteristico, por lo general se encuen- 
tran signos de sesión simultánea de ambas ramas del 
haz de His; debe recordarse, sin embargo, que en 
muchos casos el bloque de rama derecha o 1/quie€, 
da puede ser dekido más bien a una alteración fun- 
cional de la conducción, que a una alteración orgá- 
nica. (1). | 

ETIOLOGIA. — La causa más frecuente es la 
arterioesclerosis coronaria, que como es sabido actúa 
a través de la defectuosa irrigación del miocardio y 
provoca alteraciones degenerativas y fibrosis de las 
crandes y pequeñas ramas. (3).: 

Encontramos bloqueo de rama en toda clase de 
miocarditis, pero especialmente en las consecutivas az 
reumatismo articular agudo y a la difteria. En la En- 
fermedad de Basedow se observan cuadros de bloqueo 
de rama de origen tóxico. El bloqueo de rama afec- 
ta con máxima frecuencia a individuos de edad avan- 
zada y muy especialmente a los hombres; Me Emos 
pensar ante todo en estos casos en un déficit crónico 
de la circulación del miocardio, que a su vez puede ser 
consecuencia de una esclerosis coronaria y ¡marte 
constituyente de una arterioesclerosis generalizada; 
también debemos pensar en procesos vasculares Juéti- 
Cos, en particular por lo que concierne al tratamien- 

El bloqueo de rama izquierda se presenta con es- 
pecial frecuencia en la sobrecarga crónica del ven- 
triculo izquierdo, como puede comprobarse en la hi- 


| Pertensión arteria] y en los defectos de la válvula 


area. El bloqueo de rama derecha afecta prefe- 
r entemente a, los casos de elevada presión en la cir- 
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culación pulmonar y se observa, por lo tanto, en los ” 


defectos mitrales, enfisema pulmonar y procesos pul- 
Monares esclerósicos. (2), 

ES poco frecuente e: bloqueo de rama funcional o * 
transitorio; sin embargo ha podido observarse como 
ana manifestación bóxica de la digital, quinidina y 
otras drogas y venenos; también puede ser producido 
por la fatiga en las grandes taquicardias como ocu- 
Ire en el Flutter sin bloqueo aurículo-ventricular y 
menos frecuentemente aún en los, tumores y trauma- 
tismos del corazón (3). 
| FRECUEN<:A. — Así como ocurre con los gra- 
cos moderados de bloqueos aurículo-ventriculares es- 
ta perturbación es mucho más frecuente de lo que 
índican en general las estadísticas y elo se debe a 
que solo es posible determinarla por el examen elec- 
trocardiográfico. Durante los años 1934-1943 inclu- 
sive se han hallado en el Massachussetts General Hos- 
pital 1040 casos indiscutibles de bloqueo de rama, 
de los que 258 fueron del tipo derecho y 782 izquier- 
dos. | 

CLASIFICACION. — Se conocen diversas clasi- 
licaciones de los bloqueos de rama ; con el fin de sim. 
plificar y hasta que se haya acumulado una ex- 
periencia clínica suficiente como para garantizar una 


¡ 


/ 


clasificación más detallada, se aconseja la siguiente: 


I. — BLOQUEO COMPLETO DE RAMA. 


A Típico 
A.—Izquierda » 
Atípico | 
¡ Típico 
B.—Derecha 
Atípico 


11. — BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA. 
(Bloqueo de arborización y trastorno en la conduc- 
ción intraventricular). 

A .—Tzquierda. 
B.—Derecha. 


a Á 

I!T. — BLOQUEO PAROXISTICO DE RAMA 
(transitorio). 

Incluye los bloqueos paroxisticos de duración va= 

riable y de cualesquiera de los tipos anteriormente 


-mencionados. | 


IV. — BLOQUEO PARCIAL DE RAMA. — 
Comprende un bloqueo de los tipos enumerados al- 
ternando en una relación: 1:1. — 2:1. — 3:1. — 
3:2. — ete., con conducciones normales. 
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EA Volúmen Vi 
V. —'FALSO BLOQUEO DE RAMA (Sindrome fiesto lesiones cardíacas asociadas. El agrandamiente 


ael haz de Kent o sindrome de Wolff, Parkinson y 
White). (4) | 

Solamente en el presente trabajo me ocupo de 
los bloqueos completos de rama, particularmente del 
izquierdo. 


» - .-. u 


ANATOMIA PATOLOGICA. — Son pocos los ca- 
sos de bloqueo de rama permanentes en los que no se 
encuentren alteraciones anatómicas “a nivel de los te- 
jidos de condución, y en tales casos, es probable 
que en la seran mayoria exista un cierto déficit san- 
—guíneo por lesiones coronarias; en los que obedecen 
4 intoxicaciones, fatiga miocárdica por taquicardia o ' 

estimulación vagal, lógicamente no se observan alte- 
JAciones estructurales, pero sin embargo es posible 
que el factor funcional se asocie con el Orgánico. 

Date ÍDO Irabitual es encontrar algunas alteraciones es-. 
tructurales, fibrosis, en especial, en los casos acen- 
tuados. pero la búsqueda de las mismas suele ser di- 
tícil en el corazón del hombre y es necesaria cierta 
experiencia para poder Hallarlas; hasta el pre- 
sente existe insuficiente información - acerca de su 

patología estructural. Es sorprendente el hecho de 

. que en “algunos. casos se comprueban lesiones exten- 

- sas de ambas ramas, mientras que el E. C. G. de- 
Ñ nota sólo alteraciones de una u otra, o bien que jus- 
tamente la más afectada no es la que se pone en e- 
videncia electrocradiográficamente y viceversa; la ex- 
-—plicación en estos casos ha de buscarse en el hecho  * 
probable de que las lesiones anatómicas por sí solas 
son incapaces de dar cuenta de la totalidad de los 
“1rastornos y que pocas fibras de conducción indemnes 
en un lada. pueden ser más eficaces desde el punto de 
“vital funcional que una gran cantidad en el otro, y 
tal vez debido a diferencias en la irrigación, Es raro 


| que las lesiones o el trastorno funcional sean com= po 
pletamente. unilaterales (3). 


La fibrosis del miocar=. A 
dio y del Haz inducida por la arterioesclerosis coro- | 


/ naria es el factor más importante en el bloqueo de Ñ 
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NOSTICO. = Electrocardiográfica.uente existe el si= 


| Sa de: impulso. Para ello es necesario. «que 


0 las ¡Sexivaciones precordiales. 


ael corazones un hallazgo corriente y las lesiones $ e 
valulares son más bien raras; frecuentemente existen he 
hipertensión arterial y! signos de insuficiencia car- y Ñ 
qIEcas (3) 
mag e AUN 
mii 5 
guiente: Complejos QRS de una auración de más ae El 
0.12 seg. en alguna o en todas las derivaciones stan- 
dard y cun una frecuencia cardiaca normal en repo- y $ 
so; si la irecuencia es rápida, sera necesario tenerla | 

en cuenta. Para evitar confusiones con las sas” 
toles ventriculares, es indispensable estar seguro qu 
el impulso haya Negado a las ramas por la via Y E 
mal, como lo demuestran las ondas P, y los : 
los. P-R que Breton a los complejos 0 


ELECTROCARDIOGRAFIA. — Criterio para el 
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BLOQUEO COMPLETO DE RAMA IZQUIERDA. Pe SN 0 
Una vez que se haya hecho el di e A 
agnóstico de de 


mn. 


yá 


queo de raiba, conviene determinar en cual. de las. A 
dos ramas derecha o izquierda, se ha producido ma. CN: 
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exista. el bloqueo cuando se registra la derivación 1 
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SÓN MN 
Criterio E el diagnóstico. — Cuando la des- ñ » 
viación principal del QRS se dirige hacia arriba en PA 
derivación I, nos encontramos frente a un bloqueo A 
de rama izquierda. Por desviación Principal se en- 
tiende las desviación de mayor duración y no nece- 
sariamente de mayor amplitud; aquella generalmen- 

te está. muy deformada Lal io y meladuras. NS 
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j MECANISMO. — En: la figura que se po, 
se Pop ver por qué la OA Principal del ee. 
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(la de mayor duración) se dirige hacia arriba en la 
- derivación I y está usualmente deformada. El im- 
pulso que pasa a traves del nódulo A-V y del haz de 
His penetra en las ramas derecha e izquierda; como 
no puede atravezar la rama izquierda, por estar le- 
sionada lo debe hacer solamente por la derecha y lue- 
go, por medio de sistemas de Purkinje, es distribuido 
en la capa subendocárdica del ventrículo. El proce- 
so de despolarización rápidamente despolariza a: 
músculo del ventrículo derecho (flechas a y b). 

Pero a causa de la posición anterior del ventrí- 
culo derecho y de la despolarización concomitante 
del tabique, que neutraliza la fuerza de despolariza- 
ción de la pared libre de este ventrículo, el proceso 
de desrolarización resultante produce poco efecto e- 
léctrico sobre los electrodos del VD y del VI en la 
derivación I. Posteriormente el proceso de despola- 
'rización llega através del tabique (flecha c) al sis- 
tema de Purkinje de! ventrículo izquierdo. Por inter- 
medio de este sistema, se propaga rápidamente a la 
capa subendocárdica del ventrículo izquierdo situa- 
da- por debajo de la lesión de la rama izquierda, y 
después emigra hacia fuera, hacia el epicardio del 
ventrículo izquierdo (flecha d) Las fuerzas repre- 
sentadas por las flechas C y d no están neutralizadas 
y oríginan una: desviación positiva en la derivación I. 
De este mcdo vemos que el curso indirecto y anotr- 


mal del proceso de despolarización es lento (toma al / 


rededor de 0.04 de seg. solo para activar el tabique), 
se dirige principalmente de derecha a izquierda y 
produce un campo de negatividad relativa para el e- 
lectrodo del VD y de positividad relativa para el elec- 
trodo de VI. Como anteriormente se dijo, esto causa 
una desviación ancha y positiva o dirigida hacia arrí- 
ba, en la derivación I. El curso anormal es el res- 
ponsable de las manchas y melladuras o de la con- 
figuración atípica de la desviación positiva. En este 
tipo de bloqueo de rama se observa que VL semeja, 


- en la mayoría de los casos 'a derivación 1, con R ele- 


vada de mayor duración, con muescas y melladuras 


cerca del vértice y con onda T negativa. El accidente 


positivo puede ser de pequeño voltaje pero siempre 
con muescas y empastamientos. En la mayoría de 
Ins veces no existen deflexiones negativas, pero es- 
porádicamente puede haber complejos del tipo qR; en 
estos casos es posible que el brazo izquierdo esté 
orientado a aurícula izquierda. 

El potencial de la pierna (VF) es parecido a de- 
rivación III, a veces a derivación dos y tres, con on- 
da R pequeña 'o ausente, 8 profunda y con muescas 
y empastamientos, moriología. que corresponde a epi- 
cardio del ventrículo derecho. 

El potencial del brazo derecho (VR) es, aunque 
variable, ¿asi siempre negativo con onda T positiva. 
El firazo es muy semejante al registrado en las cavida- 
as auricular y ventricular dereclras. Excepcionalmen- 


te es. positivo. | 
did decirse que en la mayoría de, los Casos el. 
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potencial del ventrículo izquierdo se trasmite a VL 
y €l del ventrículo derecho a VF. En ocasiones el po- 
tencial de ventrículo izquierdo semeja a VF y el del 
ventrículo derecho a VL; los dos potenciales cambian 
entre si de morfología, conduciendo a error, ya que 
sugieren bloqueo de rama derecha cuando es izquier- 
da; en estos casos las derivaciones precordiales son 


típicas de bloqueo de rama izquierda.” 


En la superíicie del ventrículo derecho y en los 
puntos precordiales (VI—V2—V3 y V4) los trazos 
tienen morfologia semejante a la descrita para la hi- 
pertrofia ventricular izquierda: R pequeña o ausente 
S profunda y T positiva. El tiempo de la deflexión 
intrinsecoide es normal. La diferencia con la hiper- 
trofia señalada co-siste en la duración de QRS (0.12 
seg. O més) y en las muescas que pueden presentarse 
en el accidente. 4l tienpo de la deflexión es nor- 


mal porque la ac..vaciua de: ventrículo derecho no se 


modifica. La h €s pequeña y la'S profunda por las 
fuerzas vectoriales que se alejan de los puntos men- 
cionados; estas fuerzas corresponden tanto al tabi- 
que interventricular que se activa de derecha a 12z- 
quierda, como a la pared libre del ventrículo izquier- 
do. Las primeras disminuyen la magnitud de R y 
las segundas aumentan %a profundidad de S. La on- 
da T positiva se opone a las áreas negativas. 

En las derivaciones izquierdas V5 y V6, el acci- 


¡8 


se dente es ancho y con una muesca profunda en su 


porción superior. El voltaje del accidente positivo es 
variable y parece estar en relación con el padeci- 
miento que determina la anomalia de conducción. 
Cabrera y colamoradores han demostrado qué si en 
“un trazo con bloqueo de la rama izquierda, el índice 
ue Lewis es superior a 18 mm y si AQRS es mayor 
de 20 unidades Ashman, la alteración electrocardio- 


oráfica coexiste con un padecimiento que determina 
sobrecarga del ventrículo izquierdo como es la híper- 


tensión arterial o la insuficiencia aórtica; en cambio si 
dicho índice es inferior a 18 mm y la magnitud es de 


20 unidades Ashman, el padecimiento que existe no 


determina sobrecarga del ventrículo izquierdo y en la 
mayoría de los casos se trata de enfermedad corona- 
riana. En las precordiales izquierdas no has ondas Q 
y S. La deflexión intrinsecoide principia muy tar- 
diamente en relación con el principio de QRS (0.09 


6 0.10. La onda T es negativa y se opone en sentido al 


área de QRS. 
La rama ascendente de R es Produdida por la 


activación septal y es semejante al potencial positivo 
inicial en la cavidad ventricular izquierda. El segun» 
do pico de R representa la activación de las paredes 


libres del ventrículo izquierdo y cuando la exitación 


llegas a1 epicardio se inscribe la deflexión intrinse- 


coide. Está retardada porque al tiempo habitual que 
trasecurre para que la onda llegue al epicardio, se su- 


ma el tiempo que la onda necesitó para recorrre el 
aa en su trayecto casa ventrículo air al Ala Ñ 
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QRS. El potencial de la cavidad del ventrículo iz- Y 
quierdo es difásico con positividad inicial producida % 


por los vectores de activación septal que se dirigen a 
la cavidad y negatividad posterior, consecuencia de 
los vectores de las paredes libres que se alejan de la , 
misma cavidad. E 
El potencial de la cavidad del ventrículo de- * 
recho es, como en los casos normales negativo, pero 
más negativo por las fuerzas septales que se alejan. 
Estas pueden ser en ocasiones de suficiente magni- 
tud para neutralizar a zas de la activación del ven- 
trículo derecho, caso en que desaparece R en las po- 
-siciones derechas, ( 

La Ausencia de Q en las posiciones izquierdas se 
debe al sentido de activación septal y no hay S en 
los mismos sitios porque el electrodo está orientado 
a porciones musculares últimas en activarse. 

La mayor parte de los bloqueos izquierdos co- 
rresponden a la posición electrica descrita por Wil- 
son como horizontal o semihorizontal. Como conse- 
cuencia, el potencial del brazo izquierdo VL y DI se- 
_mejan V3 y V6, por lo que en estos bloqueos no hay 
QI y SI. | | 

En aquellos casos en que por excepción aparece SI 
la posición eléctrica del corazón es vertical o semi-- 
vertical; en ella VL recoge el potencial del ventri- 
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y culo. derecaáo y no del izquierdo. Si en estos trazos 


se estudian sólo las standard es fácil equivocarse en 


¿el diagnóstico de tipo' de bloqueo. (6) 


4 


RADIOLOGIA. — En lo que al bloqueo se refiere no 


- tiene ninguna importancia. poniendo sí de manifiesto 
lá enfermedad que coexiste y demostrando sus reper- 


cuciones sobre las cavidades del corazón y grandes 
vasos. id) 
FONOCARDIOGRAFTA. — A veces registra desdo- 
blamientos des 1% o del 2? ruídos. 


EVOLUCION Y PRONOSTICO. — Los grados mode- 
rados son de una importancia relativa por lo general, 
y son descubiertos accidentalmente, o bien se asocian 
con cardiopatías más graves O rápidamente fatales, 
tales como la trombosis coronaria. Pueden persistir 


sin modificarse muchos años permitiendo al pacien- 
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más años, 
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casos con bloque de rama: 1). — Aquellos en los 


que debe formularse un mal pronóstico a breve Pa 
zo hasado-en gran parte en la coexistencia de otras 


enfermedades cardiacas, habitualmente agrandamisp- 


vo Considerable del corazón y en cierto grado enim 


suficiencia "cardíaca o coronaria avanzadas y 2). — 
Los que permiten largas supervivencias por ser el 
bloqueo de rama la única lesión Gemostrable; a pesar 


de lo dicho, corrientemente es imposible establecer el 
pronóstico con absoluta certeza.  ' 


COMPLICACIONES. — No existe ninguna que pueda 
ser atribuída exclusivamente al bloqueo de rama pero 


. puede coexistir con fibrilación, angina de pecho, in- 


" sifilis. difteria y reumatismo; complicacio 


larto, insuficiencia cardíaca, pulso alternante e hi- 
pertensión arterial. 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


Taquicar- 
dia Paroxística. 


Cuando la frecuencia es .e- 
levada, es difícil y hay que esperar que pase la ta- 
quicardia Paroxística. En general no hay ningún 
proceso que se preste a confusión con el bloqueo de 
tama, salvo los casos anómalos de conducción en los 
que el estímulo es trasmitido con gran rapidez a uno 
u otro ventrículo más que con retardo en la rama la- 
teral; en tales casos el P-R es corto y éste detalle es 


justamente el que establecé el diagnóstico. (Sindrome 
de Wolff Parkinson y White). 


A 


TRATAMIENTO.—No existe; debe «tratarse la enfer- 
medad que lo acompaña;. puede mejorar 


y. desapare- 
cer al tratar el Flutter, la Taquicardia 


Paroxistica, 


A : nes como la 
insuficiencia cardíaca, deberán ser tratadas indepen- 


—dientemente del bloqueo. 


ANTECEDENTES FAMILIARES. 


CASO CLINICO. — M. P. yda de P. natural de 


Arequipa, domiciliada en Rivero 207 de 75 años de 
edad, ocupación: sle. 


: — El padre falle- 
ció con ataque cardiaco Hace años, la madre con Reu- 


matismo?. — 3 hermanos de los cuales 3 han falle- 
cido ignorandose la causa; dos Vivos, la mayor es la 
enferma, la 2da. está sana. 15 hijos, de los cuales yi- 
ven 9 siendo dos hipertensos y el resto sanos; un 
hijo. falleció con una afección al corazón que no pre- 
cisa, y del resto ignora la causa; 2 abortos de 2 me- 
ses expontáneos. Mo | 


ANTECEDENTES PATOLOGICOS. —  Varicela de 
sarampión en la infancia; desde 1930 padece de ce- 
falea frontal, visión de puntos brilantes; desde ha- 


ce 3 años disnea al esfuerzo y palpitaciones. 


o 
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O 


| : E OS: od 
ENFERMEDAD ACTUAL. -— Después de una impre- 
sión se acostó fatigada y más o menos a las 3 de vo, 
mañana sintió dolor precordial intenso sin ninguna 
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irradiación que le dura hasta el día siguiente, disnea 


de decúbito, cianosis, sudoración fria; refiere el Mé- 
dico de turno que la encontró en colapso, cianótica y 


muy disneica; le aplicó oxigenoterapia, aceite alcan= 


forado y vabaina; por la mañana el examino y en- 


cuentró lo siguiente: 


EXAMEN CLINICO. 
refiriendo dolor precordial que se le irradiaba al bra- 
zo izquierdo, estado nauseoso. 


¿e 


APARATO CARDIOVASCULAR. — Pulso regular de 


- mediana amplitud, poco depresible con 107 ciclos por 


Ñ 


minuto de frecuencia. Pr. Art. 130 100. mmHg. To- 
nos cardíacos disminuídos de intensidad, aprecián- 
dose desdoblamiento del 2? tono en la base; el choque 
de la punta se palpa en el 6? e. i, y por fuera de la 
línea medio clavicular.. 

En el áparato respiratorio, hay disminución de 


la expansión, submatitez y estertores DES en 


ambas bases. . 
Se prescribe 1 amp. ee Mera ronióaW Sedocoro- 


| til 2 tabletas: en alt. Cedilanid 1 amp con glucosa a 


la vena. Se pide N. F. — VS. ECG; A los dos días 
mejora notablemente; ya no tiene dísnea ni signos de 
congestión pulmonar; el pulso es regular con 75 ci- 
clos por minuto de frecuencia; la P.A. es de 150/110. 

Se le prescribe dieta: jugo de frutas; puré, cart, 
sopas. poco líquido, régimen hipuclorurado. A la se- 
mana es sentada en cama, los signos clinicos mejoran 


persistiendo una presión Arterial 180/110 por lo 


que se prescribe Rauserpin dos tabletas en  alter- 
na. A las dos semanas es levantada y como la 
presión arterial se encuentra en 140/90 se mantiene 
con una tableta de rauserpin en alterna y 0.10 de 
polvo de hoja de digital, encontrándose la enferma 
en buenas condiciones. 

Los exámenes de laboratorio dieron el siguiente 
resultado: 


1. — Numeración y fórmula: 
H: 4.680.000 mm, 


L: 6.100 mm. 
Neutrófilos: 64 por dientás 
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— - Enferma lúcida, disneica. 


Abastonados: 2 por ciento. 
Segmentados: 62 por ciento. 
Linfocitos: 31 por ciento. 

- Monocitos:5 por ciento. 


2. — Velocidad de Sedimentación (Cutler) 


Tiempo de sedimentación: 60 minutos 
Indice se sedimentaciión 10 mm. 
Curva horizontal. , 


3. — Urea y creatinina en sangre: 


Urea: 42.5 mg por ciento. 
.Creatinina: 1.14 mers. por ciento. 


4. — Orina: 


Densidad: 1029. 
Reacción ácida 
Aspecto; Turbio 
Color: amarillo, 
Olor: suigéneris. 
Elementos anormales: No hay. 


Sedimento: Leucocitos: regular cantidad: hema- 
tíes, escasas células epiteliales, cristales de oxalato 
de cal. 


5. — El examen radiológico: Pone en manifiesto 
un agrandamiento de la silueta cardiovascular a pre- 
dominio del ventrículo izquierdo y una aorta tortuosa 
y algo dilatada. 


6. — El E.C.G. — Muestra un bloqueo de la 
rama izquierda del haz de His. 


Presento este caso por ser hoy motivo de mi 
charla el estudio de los bloqueos de rama y por que 
la sintomatología hacía pensar en un accidente agus: 
do coronariano; pero la evolución tan rápida me hizo: 


clescartar el infarto ya que clínicamente hubo me 
) Electrocardiográficamente, 
solo se pone en evidencia un bloqueo de Rama izquierz. 
da. ( VA A + ? 
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joría en muy pocos días. 


; 


vil 
- 2 


he 


Volúmen 
Nos. 1 


A 


REVISTA MEDICA DE AREQUI 


mi 


ES 


JH 


blo mio to... 


-- 


E BSO 


Ape 


Pidogacununooos. 


-SANBORN VISO- 


“.. ..» 

... IN 

.. pr... 

...» ho.» » 

he t 

12112 

PA / 
dr] ) 


17 
* 
j 


te 


O 


.. 


E 


OS 


o 


SANBORN! 


VA 
ho... tuo.) 


| 


ss 
Ba 


NLLSDLIITDA 
Cas sr — 


aa 
ie E 
aya 


EA de ed q .i HER ua 2 


Ñ 
A 


». 
y. 


Y 


pe 


% 
tor Larco Herrera 


A 


y 


4 


íc 


rd 


V 


IAS DA AP 


Ú 


y 


A 


tal 


2. ; > 
FA 

n 

- a 

pa 5 ES > 

15 TA. 

e 

ys Al ? 

> ba "a 

p —__ 

. - a” + 

> h A 


= 57 2 
k E (4D) 
P E 
E - es - 
, - a == 5 


3 
a 


- WE 


ho 

; , 
v 

/ « 
y Al 
YN PA» 


yr” 


o 


iote 
MN 


y a .- - . 
' 
» 
Bibl 
US) 
yo Y 


LA 
KE 
" 


, hp Lo 


7 y La a ti 


Volúmen VII 
Nos. 1 - 2 


REVISTA MEDICA DE AREQUIPA 


VOL. VII ABRIL - AGOSTO 1956. Nos. 1y2 


_ 


EDITORIAL 


LA PROFESION MEDICA DE AREQUIPA 
Y LA FACULTAD DE MEDICINA. 


No debe sorprender que el tema de la Facultad 

- de Medicina de Arequipa ocupe nuestra columna edi- 
torial por tercera vez. El problema de la educación 

médica en el Perú ha sido desviado por tan extraños 

causes en los últimos meses y es tan grande el inte- 

rés de la profesión médica arequipeña por contribuir 

a que.el establecimiento de una Facultad de Medicina 

en la Universidad Nacional de San Agustín quede 

subordinado —con prescindencia de cualquier argu- 

mento extrapedagógico— a que se cumplan los postu- 

lados que claramente quedaron sentados en su Carta 

Fundamental de 1950 y en el Acta ampliatoria de Se- 

tiembre de 1955, ambas aprobadas por el Consejo 


Universitario, que nuestra insistencia es no solo ne- ' 


-cesaria sino indispensable. 

En la mencionada Acta de Setiembre de 1955 se 
declaró expresamente que la escuela de medicirn de 
Arequipa comenzaría a funcionar solamente cuando 
se hubiera iniciado la reorganización de los estudios 
premédicos en nuestra Universidad, cuando se dispu- 
siera de un director experimentado en docencia mé- 
dica y del personal docente principal 
en las asignaturas correspondientes al Primer Año, 
cuando se contara con el edificio de ciencias básicas 
integramente construído, cuando se dotara al mismo 
primer año de los elementos de traráajo «necesarios 
para impartir buena neseñanza y, por último, cuan- 
do se asegurara —mediante la provisión suficiente de 
fondos— el desarrollo progresivo de la Facultad, a 
través del entrenamiento de profesores para los años 


sucesivos, de la adjudicación de equipos para las di-" 


versas cátedras y acrecentamiento de la biblioteca, y 
de la adaptación del Hospital Goyeneche para ga- 
rantizar una buena docencia clínica. Se consideró 
entonces con toda. cordura que los años 1956 y 1957 
deberían ser dedicados al perfeccionamiento de los 
estudios en los dos años de premédicas y, que en 1958 
ia vez satisfechos todos los requisitos enunciados, 
se inauguraría la Facultad econ el curriculum del 
primer año. | 

Desafortunadamente, la presión ejercida por un 
humeroso grupo de estudiantes aprobados en la en- 
señanza premédica. cantidad que nunca debió sobre- 
pasar las posibilidades pedagógicas reales de la única 
Facultad de Medicina que actualmente hay en el 
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país, si hubiera existido la más mínima idea de coor- 
dinación entre esta Facultad y las diversas faculta- 
des de ciencias de las universidades nacionales, fué 
lo suficientemente poderosa para desviar el recto cri-- 
terio de muchos. Olvidando que la apertura de una 
escuela de medicina en nuestros días no puede que- 
dar librada a la improvisación ni al apresuramiento, 
aún cuando se contara con la cantidad suficiente de 
dinero, porque la medicina de hoy está basada en el 
conocimiento profundo de las ciencias que son su fun- 
damento y que deben ser aprendidas mediante par- 
ticipación activa del alumno, en laboratorios bien 
provistos y bajo la dirección de docentes calificados, 
se pretendió resolver el problema abriendo, en el pre- 
sente año de 1956 facultades de medicina en Are- 


quipa y Trujillo. 


En lo que se refiere a Arequipa, nuestra Univer- 
sidad se sintió obligada a solicitar el consejo de la 
Facultad de Medicina de Lima sobre si era o nó po- 
sible —a su juicio— pretender la iniciación de los es- 
tudios en este año. La citada Facultad, pese a reco- 
nocer que en el mes de Marzo no encontraba en Are- 
quipa ninguno de los elementos requeridos para el ob 
jeto, opinó que, con la ayuda económica del Estado, 
con su propia colaboración y con la certeza de con- 
seguir la adecuación del Hospital Goyeneche a corto 
plazo, podría comenzar a funcionar la escuela du- 
rante dos años en un local provisional, sin perjuicio 
de que en el futuro se llevara a cabo el proyecto de- 
finitivo. No se tuvo en cuenta para emitir este cri- 
terio que, por más facilidades que se obtuviera, era, 
Téalmente imposible el cumplimiento del proyecto en 


tan poco tiempo, y, que todo intento para abrir una * 


Facultad de Medicina, disponiendo solamente de cua- 


tro meses para organizarla y establecerla, está con- 


denado irremisiblemente al fracaso. No se meditó 
tampoco en que en el estado actual de la ciencia mé- 


dica, no es posible aceptar con honestidad planes pro-. 


visiorales, vale decir mediocres, porque nadie puede 
defender el postulado de preparar mal a una o más 
promociones de estudiantes de medicina en los enr- 
sos fundamentales porque así lo obligan circunstancias 
que podrán ser muy respetables, pere que nunca pue- 


den equipararse a la responsabilidad que tiene un 


centro de estudios médicos para con la colectividad. 
Como era de esperarse, la opinión de la comisión 
- médica designada por la Universidad como integrante 
de la Comisión Organizadora de la Facultad de Me- 
dicina, la sido en todo momento contraria a. iniciar 


los estudios médicos antes de 1958. Esta decisión fué 
respaldada integramente por el Profesor Eleazar Ghuz- 
_mán Barrón, quien goza de suficientes títulos para 
ser una autoridad en la materia, y, por la Rockefé= 


ller Foundation, institución que a través de uno de 


sus funcionarios responsables, ha declarado estar muy - 
interesada en prestar ayuda al establecimiento de una 


Facultad de Medicina en Arequipa, porque reconoce 
que el Perú necesita contar con nuevas escuelas mé-= 


dicas, pero solamente en el supuesto de que el nuevo 


' 


j 
Pe. 


| Hospital Víctor Larco. Herrera 
HG $ » CPU e 1 TS ¿A ALEM 


Ao: Er. 


¿ud id 


10 — 


organismo se planifique dentro de todas las normas 
exigidas por la educación médica moderna. 

El dilema era pues bien nítido; o se abría la Fa- 
cultad de Medicina apresuradamente, obdeciendo a 
móviles no pedagógicos, en cuyo caso se habria crea- 
do una Facultad más de baja categoría, perdiendo to- 
da posibilidad de ayuda de las instituciones interna- 
cionales, tan necesaria hasta para los más importan- 
tes centros médicos del mundo; o se llevaba a, cabo 
a el proyecto a más largo plazo, el cual garantiza la 
selección y preparación del personal docente, la cons- 
trucción del edificio para las ciencias básicas, el equi- 
pamiento adecuado de las cátedras, la organización 
cuidadosa: de los estudios preclínicos y clínicos, la 
provisión de fondos suficientes para el mantenimien- 
to, y, el auxilio invalorable y continuado de la Ro- 
ckefeller Foundation y de otras instituciones O 
jeras. 47 | 
: Era absurdo aceptar que los Jóvenes que tienen 
L > Ni verdadera vocación por la profesión médica fueran 

los mismos que exisieran la instalación inmediata de 
una escuela que no podría contribuir nunca a su pre- 
paración eficiente, y tampoco habian razones de ca- 
racter puramente acedémico que impulsaran a nues- 
tra Universidad a comprometer su prestigio impar- 
tiendo una enseñanza médica inadecuada. Si es muy 
De laudable el propósito de los estudiantes universitarios 
"UN Í de luchar por la reforma integral de las uniiversida- 
des nacionales, no deben perder de vista que la Fa- 
cultad de Medicina de Arequipa —conforme está pro- 
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¿QUE REQUIERE AREQUIPA: HOSPITAL 
2 SANATORIO U HOSPITAL GENERAL? 


| A fines de 1954, la Asociación Méaiwa de Arequi- 
Pa respaldada por la gran mayoría de los médicos 
Mo - en esta ciudad presentó ante el Ministerio de Saluc 
le Pública y Asistencia Social una concisa exposición 
del problema hospitalario local, proponiendo las si- 
guientes soluciones: a) Construcción inmediata de 
AE huevo Hospital General; b) Conversión —de no 
0! ba mu e one A E Hospital Sanatorio de 
eneral, siempre que ello 
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yectada— significará un hermoso paso adelante en e 
la verdadera reforma tal como debe ser entendida y. 
constituirá un ejemplo para el perfeccionamiento pro- e | 
gresivo de los demás centros universitarios del Perú. 
Felizmente los acontecimientos sucedidos en ae di 
pasado mes de Julio confortan el espíritu y son evi- eN 
dencia de que, en medio del caos está resurgiendo 
incólume el buen sentido. La visita, a Arequipa rea- y 
lizada por el Profesor Guzmán Barrón a sugerencia | 
de nuestra Universidad, há constituído un verdadero 
éxito en lo que concierne al funcionamiento definiti- A 
vo y eficiente de la Facultad de Medicina. Al expo- s Be A 
ner claramente el problema y al asumir la 
responsabilidad para dar todos los pasos necesarios q 
2 fin de que la escuela comience sus labores en 1958, 
el versado imestro há obtenido la promesa formal de ¿EN 
colaboración de las autoridades universitarias y de los ¿ 
estudiantes, y, se ha sentido apoyado por la Asocia- - 
ción Médica de Arequipa y por la Sociedad. de Bene- 


Todo hace pensar ahora que, si el gobierno na- 
cional comprendiendo al fin que es deber ineludible 


«financiar los programas de educación en su verda- 


dera escencia, asigna los fondos necesarios para el 

mantenimiento de la Facultad de Medicina de Are- 

quira, nuestro país, a partir del 1% de Abril de 1958, 
contará con un “centro de enseñanza e investigación 
médicas de primera categoría, que será un motivo de 
orgullo para los peruanos y que prestará valiosa a= 
yuda en el progreso real de nuestra Patria. 


De las tres soluciones, era más factible por su- 
puesto la segunda, ya que no parecía ni siquiera jus- 
to que se edificara un nuevo Hospital en Arequipa 
cuando muchas otras capitales de Departamentos lo 
requieren con mayor urgencia, Y, Si se acepta- 
ba que la inversión de dinero en el Hospital Goyene- 
che tendría que ser muy cuantiosa para alcanzar los 
objetivos deseados. 

No obstante, el gobiérno —-—por boca. del Ministro 
de Salud Pública— prometió iniciar de inmediato los 
estudios para la, construcción del nuevo Hospital, el 
que debería quedar concluido en un plazo de cuatro 
años. Por supuesto que nada de esto fué cumplido y 
en la actualidad el gravísimo problema hospitalario 
de Arequiva persiste, agudizado por cierto por el cre- 
cimiento vegetativo e inmigratorio de la población. 


Hoy, con la confianza que nOS inspira el nuevo 
eobierno y con la fé que tenemos en la actuación de 
nuestros parlamentarios en defensa de los intereses 
comunes del pueblo de Arequipa. creemos oportuno 

exponer nuestro criterio a este respecto, el cual, 5”. 
tamos seg urOS, sigue sontando con el asentimiento del 
mayor número de los médicos locales, y, representa 
0 duda : Pd SAS quienes día, día sienten en Or 
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ne propia las dificultades imperantes y tienen autori- 
dad para indicar, sin otra mira que el bienestar de 
la colectividad, la solución más adecuáda.. 

Cuando en 1946, siendo Ministro de Salud Públi- 
ca y Senador por Arequipa el Dr. Julio Ernesto Por- 
tugal, se planificó el sistema futuro para la asisten- 
cia médica en nuestra Ciudad y se estableció la Zo- 


- na Hospitalaria, con buen sentido y con la aproba- 


ción del cuerpo médico se decidió iniciar las nuevas 
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obras en la citada zona. con la construcción de un 


“nuevo Hospital General; para tomar esta determina- 


ción se contempló el problema asistencial en su to- 
talidad, dando por cierto prioridad a la obra más 


- necesaria y urgente para la mayoría de la población. 


Nunca se habría podido aceptar que se construyera er 
primer término un hcspital especializado, dejando li- 
brados a su propia suerte asuntos de tanta trascen- 
dencia como la atención infantil y maternal y la de 
rmultit::1 de enfermos que, procedentes no solo de la 
ciudad de Arequipa, sino de los distritos, proviiicias y 
departamentos vecinos, no encuentran en el Hospital 
Goyeneche sino servicios muy restringidos. 

No obstante, al producirse el caipbio de gobierno 
en 1948, el proyecto para la construcción del Hospital 
General —el cual estaba listo hasta en sus menores 
daetalles— fué echado de lado, y, en 1953, sin que me- 
diara siquiera una consulta a los organismos médi- 
cos de Arequipa, se comenzo a construir €l 1Mu1€:150 
hospital que se intenta dedicar a tuberculosis y en- 
fermedades del torax. Este será un centro especiali- 
zado que servirá nuestras necesidades sanitarias en 
uno solo de sus agpectos: el de la tuberculosis. Al de- 
cidir su erección nadie pensó, por supuesto, que la 


lucha contra la tuherculosis no requiere la construc- 


ción de grandes hospitales; se olvidó —en el desorbi- 


tado afán de querer solucionar todos los problemas' 


levantando grandes edi.icios— que 10s índices ae tu- 


berculosis en una población solamente bajan cuando . 


se mejoran ostensivlemente los niveles de vida de los 
habitantes, escencialmente en lo que se refiere a vl- 


- vienda y «alimentación, y, que si estos factores bási- 


cos no se corrigen previamente, todos los  intertos 
para establecer hospitales de tuberculosis son inútl- 


les; se olvidó también que lo que las principales ciu= 


dades peruanas demandan angustiosamente —en la 
etapa de tuberculización en que viven— es la exis- 
tencia de hospitales sencillos y de mantenimiento ba- 
rato fara los enfermos incurables, gue alrora en ma- 
yor número a causa de la disminución de la morta- 
lidad por el uso de drogas antibióticas, diseminan li- 
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bremente la enfermedad sobretodo dentro del medio 
fawuliar; se olvidó por último, que antes de crear 
centros de tratamiento para tuberculosis, es impres- 
ciudible que se complete y perfeccione los servicios 
preventivos que actualmente se desenvuelven dentro 
de increibles limitaciones. 

Mantenemos la misma posición que en 1954. Are- 
quipa requiere con suma urgencia un nuevo Hospital 
General y creemos tener derecho a solicitar que una 
comisión técnica de h irreprochable honorabilidad y 
designada por el Gobierno estudie con todo detalle 
las posibilidades de convertir el Hospital Sanatorio 
que se está construyendo en Hospital General. Se 
puede adelantar que esta tramsformación no parece 
difícil porque el nuevo hospital posee la capacidad 
necesaria y las facilidades indispensables para esta- 
blecer servicios generales y especializados, incluyen- 
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do Obstetricia, Peliatria y clínica pagante y, cuenta 
además con una grand unidad de consultorios externos, 


los cuales —dentro de un buen plan de organiiza- 


ción— descargarían apreciablemente los servicios de 


“hospitalización. Es muy factible que a bajo costo, 


dentro del area destinada al mismo hospital y apro- 


vechando sus ifistalaciones generales, se puedan adi- 


cionar secciones para enfermedades trasmisibles y pa- 
ra enfermos mentales. 


De ser posible la citada transformación, el Hos- 


pital Goyeneche podría ser fácilmente adecuado a la 
atención de tuberculosis, constituyendo una unidad 
preventivo asistencial al laborar coordinadamente 
con el Dispensario Anti-tuberculoso que le está ad- 


” junto. Asi quedaría resuelto el problema de la asis- 


tencia hospitalaria en Arequipa para muchos años y 
la solución sería realista y estaría en concordancia 
con las verdaderas nec: sidades de la colectividad. 
Por otrc lado habiendo ya resuelto la, Universidad 
Nacional de San Agustín abrir la Facultad de Me- 
dicina en 1958 en el edificio que ex-profeso se co- 
menzará a levantar inmediatamente en la misma zo- 
na hospitalaria y, necesitando la Facultad, como es 
natural, un hospital bien dotado y organizado para 
impartir enseñanza, nada parece más cuerdo que 
entregarle la dirección tecnica del nuevo nosocomio, 
Esta medida redundaría en beneficio del propio hos- 
pital, pues es reconocido en todas partes que la ca- 


licad de la asistencia en los Hospitales universitarios ' 


es insuperable, y, garantizaría el eficiente aprendiza- 
je de los futuros estudiantes de medicina en la 
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EL PROGRESO DE LA CIENCIA MEDICA EN 
- AMERICA DEL SUR A LA PAR CON EL CRECI- 
MIENTO COMERCIAL E INDUSTRIAL. 


DETROIT. 
dica en la América del Sur marcha a la par con el 
crecimiento comercial e industrial de aquellos paises”. 
manifesto un científico de Parko-Davis. | 

El doctor Eugene H. Payne, subdirector de in- 
vestigacionies clínicas en ultramar, dijo en una en- 
trevista especial que este progreso “se hace más a- 
parente 4 una persona como yo que haya estado vi- 
sitando estos países y que en varias ocasiones haya 
vivido en diferentes regiones de la América del Sur, 
durante los últimos 25 años”. | 

El doctor Payne trabajó con el gobierno brasileño 

. durante la Segunda Guerra Mundial. Estaba a car- 
go del programa médico en las minas de mica y cuar 
zo. En 1947, el doctor Payne estuvo en Bo!ivia para 
“recibir una condecoración del gobierno boliviano por 
su trabajo en una epidemia de fiebre tifoidea du 
rante la guerra. El doctor Payne experimentó con 
el nuevo antibiótico Chloromycetin de, Parke-Davis. 
Se le admistró el antibiótico a 22 pacientes y los sín- 
tomas de la fiebre se aliviaron en períodos de 36 a 
1712 horas. Mas tarde la cloromicetina ha sido utiliza- 
da con éxito para combatir infecciones serias en de- 
cenas de millones de pacientes. 

El doctor Payne, que también ha hecho inves- 
tigaciones extensas en la lepra y en la tos ferina en 
la América del Sur y quien acaba de regresar de allá, 
informó en una entrevista sobre los puntos sobresa- 
lientes de su viaje: 

“La nueva universidad y la escuela de medicina 
en Caracas, Venezuela es un buen ejemplo de este 

" progreso. Está situada en un pequeño valle frente a 
las montañas que rodean el capitolio. La arquitec- 
tura es una feliz combinación de lo moderno y lo 
utilitario. Las salas de clases están bien diseñadas 
y amueb'adas y el hospital es una hermosa obra de 
arquitectura moderna. Los miembros de la bien en- 
trenada facultad están ocupados en variados  pro- 
yectos de investigación científica y justifican plena- 
mente el orgullo de Venezuela en su institución uni- 
versitaria”. | 

. “El país, colinda Colombia, también está cons 
truyendo una escuela de medicina y otra de Salud 
Pública en Cati. El curso de estudios de esta insti- 
tución médica está planeado siguiendo en todo lo 
posible los de los Estados Unidos y el Canadá. Se- 
rá muy interesante observar los resultados y se es- 


- pera que puedan combinar las mejores características - 


de las escuelas de la América del Norte y de la del 
- Sur, sin incorporar los puntos débiles de las escue- 
- las modernas. Las facultades de ambas escuelas han 
A 'A “sido seleccionadas cuidadosamente y representan un 
Ae. grupo. excelente de hombres. de visión y bien entre- 
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-- “El progreso de la ciencia mé- 


— 


de interés para e2 mundo médico. Una es la nueva 
escueta de medicina, cuya construcción está progre- 
sando rápidamente. La otra es el Instituto de fnves- 
tigación sobre el Cáncer. El desarrollo de esta ins- 

tución esta bajo la hábil dirección del bien conoci- 

do doctor J. Tanca Marengo. La escuela de medi- 

cina está separada de la ciudad ae Guayaquil en te- 

rrenos propios y el entusiasmo de su rector José Var- 

gas bamaniego y de la facultad, aseguran un bri- 

Jllante y servicial futuro a esta escuela”. 

“k[ doctor Pareja-Coronel ha sido bien conoci- 
do en el campo de la tuberculosis por muchos años. 
El esta continuando y amplificando sus estudios so- 
bre esta enfermedad”. 

“Lima. Perú, que por muchos años ha sido un 
bien conocido centro médico internacional, está au- 
mentando su número de hospitales con la construe- 
ción de algunos de los más modernos del hemisferio 
occidental. Estos hospitales se están construyendv 
con la idea de acomodar el aumento de población que 
de seguro tendrá efecto en un futuro cercano. Este 
hecho hace honor a la visión de los hombre a caruo 
del proyecto. Por algunos años, ya ha existido en 
Lima uno de los mejores lospitales para obreros, de 
las Américas. La excelente dirección del Hospital de 
los Obreros, lo ha convertido en una instiutción so- 
bresaliente en su clase”. 

“Por mucho tiempo Chile ha estado a la  van- 
guardia en el campo de la salud pública y los servi- 
cios médicos. En Santiago, los miembros de las fa- 
cultades de las escuelas médicas sobresalen por su 
trabajo en la pediatría y en la parasitología. Esto ha 
convertido a Santiago en el centro de estudios es- 
pecializados en estas disciplinas”. | 

“La Argentina tiene un número de escuelas de 
medicina que merecen ser mencionadas con más tiem 
po y más detalles de los que disponemos aquí. Sin 
embargo, debemos enfocar nuestra atención a la 
obra que está realizando el Instituto Malbrán. Los 
estudios de esta institución sobre la brucelosis, bajo 
la dirección del doctor Molinexi y sus excelentes eo- 
laboradores, tal vez no tengan paralelo en el mundo 
entero. Esta institución también ha hecho valiosas 
contribuciones en el campo de las antitoxinas y otros 
sueros. Los miembros de este departamento son su- 
mamente hábiles”. 

“El Brasil y la Argentina se dividen los hono- 
res en los estudios en el campo de la lepra. Ambos 
paises cuentan con médicos excelentes para esta la- 
bor de investigación sobre esta antíquisima enfer- 
medad. Ambos paises trabajan incesantemente y si- 
guen haciendo"más y más valiosas A en 
este campo. 

“El Brasil ent con numerosas escuelas mé- 
dicas o instituciones de investigación científica, pero 
al médico que visito al Brasil le llama más la aten- 
ción el trabajo que están realizando dos divisiones 
del Ministerio de Salud Pública. La una es el Ber 
vicio Nacional de la Malaria, dirigido por un nóbl 
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y bien preparado médico, tan agradable que minutos 
“después de conocerlo, se le puede considerar como: 
viejo amigo. El servicio de la malaria ha hecho la- 
bor heroica frente a enormes obstáculos y sus con=- 
tribuciones hacen honor a los hombres que están a 
la cabeza de esta división”. y 
“La otra división del Ministerio de Salud Públi- 
ca, el Servicio Especial de Salud Pública es mejor 
conocida en Brasil como (SESP). Fué fundado en 
el año 1942 gracias a los esfuerzos de' los coordina- 
dores de asuntos interamericanos. Ha producido 
“hombres sobresalientes como el doctor Candau, quien 
en la actualidad es director general de la Organiza- 
ción de Salud Mundial. El actual Director de SESP, 
doctor H. M. Penido. es un bien conocido malariólo- 
go y legítimo experto en salud pública. En su tra- 
bajo cuenta con un grupo de colaboradores jóvenes, 
muy bien preparados. En su amplia labor SESP ha 
constr:ido modernos hospitales, acueductos sanitarios 
y alca: '¡rillados modernos en mucha poblaciones pe- 
queñas que hasta hace poco carecían de los tres ser- 
vicios. Deseamos hacer mención especial de 4 regio- 
“nes en las cuales se están llevando a cabo trabajos 
“valiosos a pesar de innumerables dificultades: la la- 
bor de saneamiento en el valle del Río Doce, ta cual 
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marcha a la par con el rápido desarrollo económico 
de la región; el programa de Hospitales y otros pro- 
yectos de saneamiento comenzados recientemente en 
el Valle de San Francisco. El extenso y bien organi- 
zado programa en la región noreste del Brasil bajo la 


dirección de la oficina regional de Recife; y por úl- . 


timo el programa del Amaz onas, que cubre una re- 
gión tan grande como la sección de los Estados Uni- 
dos al este del Río Mississippi. Este territorio está 
bajo la jurisdicción de la oficina de Belem. Entre los 


muchos obstáculos que estos científicos han tenido. 


que vencer se encuentran las dificultades de trans- 
porte y de comunicaciones y las vastas extensiones 
inhabitadas, ertre pueblo y pueblo. 


“Una de las contribuciones sobresalientes del 


SESP es el haber inyectado en los hombres que lo di- 
rigen y en sus obreros aquel espíritu de exploradores 
audaces que hiz> que los colonizadores brasileños se 
contaran entre los más grandes y mejor explotadores 
de todas las épocas”. 

_El doctor Payne dijo que Parke, Davis y Co. 
siempre ha estado al tanto de progreso médico en 
la América del Sur y reafirmó su fe en que los cien- 
tíficos de aquellos países continuarán su lucha in- 
cesante en el futuro. 
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MEDICINA AL DIA 


REVISIONES DE CONJUNTO. 


I. HIPERTENSION ARTERIAL 


ETIOLOGIA, SINTOMATOLOGIA Y DIAGNOSTICO 


Dr. Felix LAZO TABOADA 


Iníartos 

Tumores KC ] 
Hipernefroma 

Ectopia ) 

Toxemia gravidica 
Lesiones por Rayos X 
Cálculos renales 
Hipogenésis 

Distopia. 


C) Afecciones de las estructuras perirrenales. 


Pericnetritis | 
La hipertensión arterial es sólo un signo clínico, Tumores 
gue, por ser una expresión que no indica etiología ni Hematoma 


expresa características anatomo-patológicas ni eyo- 
lutivas, se ha conservado, a pesar de las obje- 
ciones que con tanto fundamento se han hecho, pa- 
ra designar un grupo de entidades nosológicas, su- 
mamente importantes y cuya característica predo- 
minante es la elevación anormal de la tensión san- 
guínea. DY 

Cada vez se ha demostrado con más evidencia 
que la hipertensión arterial es originada y acompaña- 
da por una gran cantidad de enfermedades. Esto per 
mite establecer que es indispensable una investiga- 
ciión muy laboriosa para encontrar el mecanismo que 


explique la elevación de la presión arterial del en- 


fermo en estudio para llegar a un diagnóstico co- 
rrecto. | EN 
Conviene, sin intentar hacer una somera descrip- 
ción de las distintas enfermedades comprendidas en 
el título de hipertensión arterial, enumerar en de- 
terminado orden la diversidad de procesos, lo que nos 
- dá una visión panorámica del problema: 

Es interesante citar el cuadro que consignan Pa- 
_ge y Corcoran en su obra Hipertensión Arterial, por- 
que hace una revisión completa y los ordena etiologi- 
camente; es el siguiente: 


. 


Il. — RENALES. 


A) Afecciones de %os vasos 


PP. 


Masas retroperitoneales 


que presionan el parenquima, 
Tumor de Wim 


D) Afecciones del Uuréter 


/ $7 > , ta, uretra) 


1. — CEREBRALES. 


Aumento de la presión. intracraneal 
(traumatisino,. tumor, inflamación 
Excitación del diencéfalo 

Estados de ansiedad 


SS CARDIOVASCULARES a 


Insuficiencia cardiaca 
Aneurisma arteriovenoso 
Angina de pecho 
Bloqueo cardiaco 
Estrechez aórtica 
Ateromatosis 
Policitemia. 


IV. — ENDOCRINAS. 


Arterioesclerosis 

Panarteritis nudosa Feocromocitoma 

Arteritis Carcinoma de suprarrenales 
Anomalía Hiperplasia de suprarrenales 


Obstrucción (tumores 
embolia, trombosis) 

Tromboangitis obliterante 
Lupus eritematoso visceral 


aneurisma, arterioeselerosis 


B) Afecciones del parénauima. 


Hipertioridismo : 
-Nefritis aguda Arrenoblastoma | 
- Nefritis crónica > e (e al | 
Pielonefritis gis Ñ V. — DESCONOCIDAS, 
Hidronefrosis | 
Enfermedad poliquística Fipertensión esencial. | 
Amiloidosis Hipertensión maligna, | 
Biblioteca Enrique Encinas l Hospital Víctor Larco Herrera | 


Coriepiteliona 

'Tumor ovárico seudo suprarrenal 
Sindrome de Cushing 

Basofilismo pituitario (?) 
Acromegalia | 


Carcinoma de timo 
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Muchos o pocos aspectos de este esquema pue- 


den ser discutidos, esta no es la finalidad de esta 
cita, lo fundamental está en que za. escueta Enuie- 
ración de los Giversos procesos, nos permite tenerlos 
en gran parte presentes al hacer el estudio del-en- 
Termo y tratar de establecer el diagnóstico, al mismo 
tiempo que al. ocuparnos. de uno de ellos sabemos el 
lugar en ez que ¿está colocado. 

Es de utilidad práctica indicar que los procesos de 
Enfermedad hipertensiva en los que se puede esta- 
blecer la etilogía constituyen un reducido porcenta- 
je, la mayoría de ellas, el 95 por ciento, poseen la 
varieda1 esencial o maligna o sean los de etiología 
todavía desconocida. E 


HIPERTENSION ESENCIAL 


e 


Entida clínica considerada en la clasificación 
francesa entre las nefritis crónicas en el grupo de la 
forma hipertensiva y uremígena que comprende la hi- 

-_pertonia sin y con insuficiencia renal (neíroesclero- 
sis benigna y maligna) y glomérulo neífritis difusa 
- en la 11 y TIT fase; en la clasificación de Volhard y 


—Fanr en el grupo de la esclerosis primaria o genul-- 


na como netroesclerosis benigna; en la de Allen en 
las Enfermedades de los vasos en el grupo de las al- 
ternaciones arteriolares y en la de Page y Gillchrist 
entre las hipertonías de origen extrarrenal, en las for- 
mas periféricas. : 

Volhard la define como la hipertensión estacio- 
naría o de evolución muy lenta, que trascurre du- 
rante decenios con integridad funcional de todos los 
órganos; Page y Corcoran como un estado mórbido 
en que se presenta una fluctuación de las presiones 
sistólica y diastólica acompañada de una vasocons- 
tricción arteriolar característica y. para Selye es una 
“enfermedad psicosomática, dado el. importante papel 
que parece desempeñar en ellas los factores de la 
personalidad, interpretándola como un Sindrome Ge- 
neral de Acaptación.. 

Se cree generalmente que es una enfermedad exclú- 
siva de la edad madura o de la vejez pero cada vez se 
acepta que comienza mucho antes de ta cuarta o quin 
ta década de la, vida, el periodo exacto de su ¡inicia- 
ción no se ha podido determinar con precisión; Allen 


señala que se han registrado casos entre los diez y. 


veinte años. 
La mayor parte de las estadísticas indican ale 


la enfermedad es de una mayor frecuencia entre las 


mujeres Jue entre los hombres,  (Wetherby, Master 


y colaboradores). 
Es rara en los orientales y en los negros que vi- 


yen en el Africa, pero es considerabemente elevada 
en los negros sometidos al trabajo que exije la lucha 


por la vida en un medio urbano de Estauos Unidos, 
Inalas Occidentales, Panamá, etc. 
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Es menos frecuente en los climas tropicales y se- 
mitropicales; no “se puede apreciar con precisión si 
en esta frecuencia intervienen la raza, el clima, los 
habitos de vida o la alimentación. 

La sobrealimentación y la obesidad se hallan fre- 


cuentemente asociadas a la hipertensión; se ha cul- | 


pado algunas yeces al alto porcentaje de proteínas de 
la dieta, pero esta proporción no tiene tanta impor- 


tancia como el aumento del valor calórico total, exis-. 


tan o no proteínas. 
Muchos investigadores atribuyen una gran parte 


en el determinismo de la hipertensión arterial o su 


agravación, a la vida agitada y a sus numerosos Íac- 
tores emocionales. 

La herencia. — Selye en un profundo estudio 
sobre el tema alirma que la hipertensión es deter- 
minada por un gene genotípico. Pickering, señala 
que tal gene pue e manifestar su presencia. ya al fi- 


. nal de la segun a decada de vida en los familiares . 


de los hipertensos. Relata un serie de casos, suma- 
mente ilustrativos, que demuestran, conforme lo se- 
ñaan otros autores, que la herencia hipertensora es 
evidente en los descendientes conforme a los siguien- 
tes postulados: 1) positividad de la anamnesis en su- 
jetos hipertensos; 2) presencia de notable labilidad 
presora espontánea y después de las pruebas de estí- 
mulación: en los descendientes de los hipertensos; 3) 


la herencia hipertensiva se manifiesta hasta la ter- 


cera generación; 4) la posibilidad de que la herencia 


se halle en todos los descendientes; 5) la aparición 


prematura de la enfermedad en los descendientes, 
Señala, asimismo, la frecuencia de la Herencia 


combinada de diabetes e hipertensión y su mayor fre- 


cuencia en la mujer. El factor hereditario se trans- 
mite como carácter dominante... 


STRESS. 


Es una concepción sugestiva de casi todos nues- 


bros problemas psicosomáticos, 
capaz de alterar za integridad del ser vivo desarro- 


lla dos tipos de influencias: una específica, privativa 
de sus caracteres peculiares, y otra, específica, .C0- 


mún a todos los agentes morbígenos. 
Esta acción anómala inespecífica se llama Stress; 


la respuesta indiferenciada que provoca es el sindrome 
caracterizado por 
ta suma de reacciones sistematizadas y anespecíficas 


general de adaptación (S.G.A. y 


que opone el organismo a una agresión permanente. 


Los factores capaces de provocar stress, se Ta- | 
man estímulos alarmígenos, pudiendo ser de natura- Mi 
leza, física (quemaduras, enfriamientos, traumatismos, 
biológica 
psíquica (emociones inten=- | 
sas), ete, La reacción o respuesta no es siempre un 


radiaciones), química (tóxicos diversos), 
(microbios y parásitos), 


¡enómeno patológico. 


La hipertensión arterial se puede desarrollar co- 


Todo agente nocivo 
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mo resultado de la exposición al stress; son muy vas 
riados los mecanismos que elevan la presión; entre 
los especialmente importantes tenemos: 1% los estimu- 
los nerviosos (p. eje. “Stress” emocional, aumentos de 


la presión intracraneana, sección de los nervios de- 


presores), que aumentan la resistencia periférica a 
traves de amplia vasoconstricción; 2%) producción 
excesiva de substancias vasoconstrictoras directa o 
indirectamente, tales adrenalina, noradrenalina, 
corticoides, substancia presora renal (S.P.R.) o va- 
sopresina; 3% arterioesc:erosis o coartación de la aor- 
ta, que aumenta la resistencia periférica debido a una 
lesión orgánica de los vasos sanguíneos, y 4%, combi- 
naciones de varios de los factores anteriormente men 
cionados. 
La homeostasis de la presión sanguínea o sea el 
proceso coordinado que la mantiene, es extremada- 
mente importante para el mantenimiento de la vida y 
es salvaguardado por varios mecanismos, de tal ma- 
nera que si uno u otro no funcionan normalmente, 
los restantes ejercen una compensación. 
Los peligros serios de la exposición del organis- 
mo. al “stress”? grave, son el shock y la hipotensión, 
'- para compensar esta alteración recurre a elevar la 
presión sanguínea, por eso la hipertensión arterial es 


Una “enfermedad de adaptación”, 


El sindrome de adaptación puede ser primario o 
secundario, no siempre es una medida de defensa. 

El fenómeno final del sindrome general de adap- 
ción parece ser o bien un estímulo adrenérgico (for- 
mación de adrenalina o nor-adrenalina -por la mé- 
dula suprarrenal y por las terminaciones nerviosas 
simpáticas) o bien por una hiperproducción de la 
substancia presora renal o disminución de su des- 
trucción. Algunos investigadores creen que las subs- 
tancias presoras renales están intimamente relacio= 
nadas con las aminas presoras adrenérgicas, que ven= 
drían a ser como la vía final común por la que ac- 
túan los diversos dispositivos presores. 

Ei estímulo adrenérgico es más destacado en las 
emergencias agudas, la substancia presora renal o- 
cupa el primer lugár en el “stress” prolongado. 

La Clínica suministra ejemplos del sindrome ge- 
neral de adaptación (S.G.A.), de los cuales referiré 
algunos típicos... 

Se ha señalado la particular frecuencia de la 
hipertensión entre las personas sometidas a un su- 


frimiento emocional intenso y de larga duración. co= 


mo los soldados sometidos al intenso “stress” de una 


batalla, lo mismo a los sometidos a emociones menos 


intensas pero teiteradas. La mayoría de autores ha 
sugerido que el efecto hipertensor del sufrimiento ner 
vioso tiene lugar a traves de factores humorales, ta- 
les como las Vormosas adrenérgicas, los corticoides 
- y las substanotas presoras renales. Conviene señalar 
que el factor hereditario tiene un pabel importanta, 

: por muchas disposiciones, especialmente porque todos 


los indivíduos no. reaccionan con la misma intensidad. . 
por id se ha dicho que la Mio oia se 
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considera una enfermedad psicosomática, dado el im- 
portante papel que desempeñan en ella los factores ae 
za personanaaa”: la acuivigad anorual del cerebro 
puede prdoucir una isquemia, cortical del riñon €nu 
lorma persistente y ser causa de hipertensión. ' 

No solo ¿os factores Giusamdies del “Stress” emo- 
cional, pueuien producir hipervensión sanguinea, sino 
que existen otros varios que pueden producirla, es- 
Prpienta en los predispuestos. 


SINTOMATOLOGIA - 


Al señalar los PO y signos de la hiperten- 
sión esencial, es conveniente indicar que presenta di- 
versas 1ases o formas; que en la práctica el enfe: - 
mo puede presentarse, y es lo más frecuente cuando 
el proceso está muy avanzado, no habienaole dado 
imporvancia a los primeros síntomas y no pudiendo 
per tanto establecer la fecha de su u.1Ciación, y que lo 
mas útil es diagnosticar la enfermedad en su forma 


incipiente; por eso es indispensable señalar normas ql 
ros permitan orientar el A exhaustivo que ae- 


be hacerse siempre. En este Sentido. es indispensa- 
bie citar 11 clasificación de la hipertensión esencial 
que hacen Paga y Carcoran, en ella establecen cua- 
- tro grupos nosológicos que tienen íntima relación, co- 

no puede deducirse de la somera descripción de ellos; 
le nos permite una mejor interpretación de los va- 
riados síntomas, que en las primeras etapas de este 
proceso, encontramos en “os pacientes. 


La clasificación es la siguiente: 
1.—Labilidad vasomotora simple. 
2.—Prehipertensión. 
3.—Hipertensión neurógena. 
4.—Hipertensión esencial incipiente. 


Labilidad vasomotora simple. — Se presentan 
episodios transitorios e. irregulares de presión san- 
guínea elevada, acompañada de aumento de la fre- 
cuencia cardiaca, generalmente producidos por un es- 
timulo emotivo. No se observan otras anormalidades. 
Sabemos que las oscilaciones de la tensión arterial es 
una característica normal, pero en estos sujetos se pro- 
ducen cambios violentos provocados por estímulos mo- 
derados, hasta imperceptibles, El problema a resolver 
frerte a ellos, es si sólo presentan una labilidad vaso- 
motora simple, que puede «desaparecer en un tiempo 
ya sea breve o largo; se han observado personas que 
presentando una elevación de la presión sanguínea 
han vuelto a la normalidad, o van a ingresar en el 
estado de Prehiperpresión o sea que evolucionan hacia 
la hipertensión esencial. Es dificil llegar a una con- 
clusión definitiva, pero nos pueden auxiliar muchas 
características; en la prehipertensión la respuesta 
- hipertensiva es más elevada y los estímulos son in- 
significantes o no existen, la amannesis revela mar- 
cada frecuencia en los ascendientes de hipertensión 


- esencial, el tipo constitucional es generalmente es- 
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ténico y son con frecuencia hiperemotivos, la res- 
puesta a la prueba de yasoconstricción por el frío 
_ puede SEL y: así. ocurre a menudo— muy intensa, 
especialmente en la presión diastózica; en la labilidad 
vasomotora simple no encontramos estas caracterís- 
ticas. Es más frecuente que se presente la duda a 
- pesar de estos elementos de diferenciación en ese 
caso es conveniente posponer el diagnóstico hasta que 
el paciente haya sido observado varias veces y estu- 
diado en forma completa, dsecartando las diversas 


causas ee hiper tensión para EE a una correcta a: 


preciación dignóstica. 

La Hipertensión neurosgena es indiscutible; el sis- 
tema nervioso ejerce ' una “poderosa influencia en el 
“ periodo incipiente de la hipertensión, después será 
reforzada O suplantada. por otros mecanismos como 
el humoral, por ejemplo. 4 


La Clínica ha demostrado la importancia de la 


participación del sistema nervioso en ciertos tipos de 
hipertensión, y se puede señalar dos cuadros clínicos 
que demuestran esta apreciación. 

En primer lugar, existen cuadros de hipertensión 
acompañados de neurosis. Tiene que existir una ex- 
plicación única para las alteraciones mentales que con 
tanta frecuencia se observan en los hipertensos. 

En segundo lugar tenemos el “sindrome dience- 
-fálico hipertensivo”, que se presenta en las mujeres 
jóvenes o de mediana edad y muy raramente en los 
hombres, caracterizado por una hipertensión de tipo 
iábil y por la “aparición de una ola de rubor en la 
cara, en la marte superior del pecho que se extiende 
raramente a los brazos, extremidades frías, palidez, 
táouicardia e hiperperistaltismo y signos de mipera 
tiroidismo. y 

Establecida la incctanción dbndia] en su etapa 
incipiente presenta ina variedad de síntomas y sie- 
nos que se hace difícil presentar en un cuadro típico. 

Aunque no se cumpla con tanta frecuencia, no 
hay que olvidar la apreciación de Volhard al estable- 
cer que el aspecto del enfermo sugiere a menudo la 

existencia de la afección es el tipo pletórico clásico, 


de cuello corto, panieulo adiposo abundante y colo- 


ración rosa intenso de los tegumentos, son los hiper- 
tensos colorados, por oposición a los hipertensos pá- 


UAT A | V | 


Entre los síntomas más importantes tenemos: 
El dolor de cabeza es el que existe más comun-. 
mente, a menudo se presenta en las mañanas y de- 
saparece antes del medio día; su intensidad ' yaría 
desde una sensación de entorpecimiento. y tirantez 
del cuello basta un dolor terriblemente atormentador; 
reneralmente tienen una sensación de opresión en el 
vértice o en la región occipital. Es posible que 12 
mayoría. de dolores de cabeza de los hipertensos se 
relacionen más con la existencia de una neurosis en- 
cubierta que con la hipertensión en sí... Se ha ob- 
NA 7 Hd cue la gravedad de la cefalea. no marcha 
De 05d ente con la elevación de la Eraser 00 
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- ción del daño vascular tiene una gran importancia ¿Ml MN 


“a la hipertensión, se presentan alteraciones del co= Ñ Al 


cardio-vascular perfecto y por consiguiente el orga- 0 ee 
nismo no experimenta deficit de irrigación en ningún A 
órgano, pero es un corazón que esta más expuesto. da Na 
Negar a ser insuficiente por causas tóxicas o mecá- 4 19 ds 
nicas que un corazón normal, cuando esta se presen=- á a ne 


da, caracterizada especialmente, y en esto se ' diferen= Mm 
14 cia de la que se observa en la hipertonía. maligna, 


na 
- el segundo tono aortíco refe Orza 
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fatiga; generalmente hacia la mitad de la tarde, el 
enfermo se siente completamente agotado, aun ha- | 
biendo tenido una mañana tranquila. | 

La irritabilidad del carácter: muchos CIO 
refieren la iniciación de su enfermedad en el mo- 


- ¡mento que se han presentado cambios.en su emoti- 


vidad; se vuelven irritables, intolerantes y desconsi- | 
derados; se entregan a largos periodos de actividad 
insaciable, | | 
El vértigo, el tinnitus y el insomnio, son sínto- | 
mas que se presentan aunque no con elevada fre- 
cuencia. e 
Los signos físicos no son muy notables. 
En el aparato cardiovascular el más importante 
es la elevación de la presión diastólica; se encuen- 
tran presiones diastólicas de 100 mm Hg. hasta 140 3 
y máximas de 200 a 300 mm. Hg.. Se considera hi= be 
pertensos a los individuos que presentan de manera | 
permanente una presión diastólica superior a 85 mm ye 
de Hg. reputando las elevaciones superiores a 100 co- E 


mo de mediana gravedad y.estimando de mal pro- | y 

r > : h ip 
nóstico a las superiores a 120 mm. de Hg. Esta hi- 7, UN 
certensión se considera bien compensada cuado por , EN dh 


cada unidad que se eleva la mínima por encima de 
70 la máxima aumenta dos por encima de 120. | 

la rapidez con que el corazón, las arterias y las y 
arteriolas pierden su «apacidad de resistir a la hi- $] 
pertensión, varía ampliamente. El grado y a evolu- 


y pueden apreciarse en el estudio del fondo de ojo FUER 
en donde pueden verse directamente y en las pruebas Y y 
funcionales del riñón, que constituyen una apreciación 
indirecta. 


El exámen de fondo de ojo sigue siendo el mé- 
todo más útil para determinar la rapidez de la evolu- 


ción y la gravedad de la lesión vascular; en la fase ( A 
iricial de la vnérdica de la adaptación vascular se ny? 
encunetra el grado 2 del esquema de Keith y Wagner, p MW | 
esta fase puede mantenerse sin alteración por espa- á Y . 


a 
pa 
dl Ta 


cio de años. | 
En esta etapa, en la que el corazón, e arterias SS 
y las arteriolas han perdido su capacidad de resistir 


e 
p 


razón; generaimnete se observa una hipertrofia ven= AAA 
tricular izquierda, no muy acentuada, con equilibrio 


ta reviste el tipo de insuficiencia ventricular izquier=" ha” y AN 
UN Ea A 


por ceder a un tratamiento : adecuado. La Hipertro- 


Sa evoluciona muy. lentamente. o se mantier ene pan 
- clonaria por mucho tiempo; puede establecerse. 
3 veces : por la percusión; la auscultación er cu a ANA we 
, el electrocardioga A E Y uN 
eraciones. de ¡pert cen yd de 
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ventricular izquierda y'el exámen radiológico dá una 
información más precisa. 

En el aparato renal no se observa alteración de 
la función; cuando se produce la insuficiencia -car- 
diaca, se produce el sindrome urinario de riñón con- 
gestivo.. ; 


Con este cuadro clínico le proceso se puede man-- 


tener mucho tiempo; los episodios contingentes, ver- 
y daderas complicaciones, las revisaremos brevemente 
al ocuparnos de la evolución. 


DIAGNOSTICO. 


El diagnóstico se establece fundamentalmente en 

la comprobación repetida de la existencia de una 

hipertonía, especialmente diastólica, de característica 

permanente o irreductible, que se mantiene estacio- 

naria y es perfectamente tolerable por el enfermo y 

al llegar a la conclusión, después de un estudio ex- 

naustivo, de que no existe ninguna causa que expli- 

, Que la existencia de la hipertonía. La característica 

de evolución lenta, a largo tiempo es otro funda- 
mento de diagnóstico. 

Es necesario trazarse un plan de los exámenes 
que hay que realizar, una buena pauta es el esque- 
ma usado en la Cátedra del Profesor Monge de la 
Facultad de Medicina de Liima, expuesta por el Dr. 
Carlos Ugaz y es el siguiente: 

Historia. — Electrocardiograma. — Balistocar- 
diograma. — Teleradiografía del corazón. — Pre- 
sión en ?%os cuatro miembros. — Test postural. — 
Oscilometría. — Velocidad circulatoria. — Presión 
venosa. — Presión básica. — Test del frío. — Test 
del amital sódico. — Test de Histamina. — Test de 
Regitina. — Exámen de orina. — Prueba de Addis. 
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pl Las flechas que aparecen en trazo Lleno repre- 
sentan los pasos comunes y las de línea cortada los 
a tipos de evolución menos frecuente; en él se PApIen 
sa, la variedad evolutiva de estos procesos al mismo 
tiempo que nos permite afianzar el criterio de que 
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— Depuración de creatinina. — Rojo de fenol. — 
Radiografía simple de riñones. — Pielografía descen- 
dente. — Dosaje de urea, creatinina, colesterol, glu- 


cosa, proteinas totales y fraccionadas, en sangre. — 


Hematológico completo. _—- Reacciones serológicas: 


Para lués. — Electrolitos: sodio y potasio. — Fon- 
do de ojo. — Radiografías de cráneo: — Exámen 
ginecológico. 


La selección de los exámenes serán hechas:a jui- 
cio del médico y de acuerdo con lo 


que le sea posi- 
ble realizar. 


N 
EVOLUCION. 


Es sumamente difícil establecer el 
cial de la enfermedad, lo que nos perm 
la duración de este proceso, pero la observación sis- 


temática de numerosos enfermos ha permitido es- 
tablecer que la evolución es larga, se e 
cenios. 


período ini- 
itiría conocer 


uenta por de- 


En la evolución se presentan episodios contin- 
gentes, como insuficiencia cardiac 
ruptura vascular y espasmos art 
cia ES da incompatibilidad a la designación de hiper- 
tonía benigna, cuando menos desde un punto de vis- 
ta clínico; a pesar de que estos accidentes se pre- 


senten después «de una evolución benigna larga, no 

- puede hacerse otra apreciación sino que se ha ol 
formado en maligna, otras veces su transformación 
es precoz, es sólo el exámen hecho con frecuencia ¡el 
que nos permite establecer si- se mantiene estacio- 
naria, si evoluciona hacia la forma maligna; es in- 
teresante el esquema que sobre este tema e esta- 
blecido Page y Corcoran: 


a, hemorragias por 
eriales; su presen- 


a 


-HipertenSión neurógena 


a 


tipertens i ón esencia 1 
manifiesta 
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=> 
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el diagnóstico es evolutvio, que no se puede hacer una 
apreciación definitiva y que solo: e* control frecuente 

del paciente nos permitirá tener su verdadera apre- - 
ciación diagnóstica 
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PATOGENIA DE LA HIPERTENSION 
ARTERIAL 


> Dr. Javier LLOSA GARCIA 


La hipertensión arterial puede ser definida como 
una elevación patológica de la presión arterial. Es 
un signo físico que refleja un disturbio del corazón 
o de los vasos sanguineos. Una elevación de la pre- 
sión arterial puede resultar de una variedad de causas 
que pueden tener o no importancia clínica. La enfer- 

medad hipertensiva, en oposición a za simple eleva- 
ción de la presión arterial, es un desorden que se ca- 
racteriza por: 1) una sostenida elevación de la pre- 
sión arterial, y 2) por la aparición eventual de com- 
plicaciones cardiacas, renales, retinales y cerebrales. 

La presión arterial fisiologicamente importante 
es la presión media. Esta no es el valor promedio en- 
tre la presión sistólica y la diastólica, sino el nivel 
promedio a través de todo el ciclo cardiaco. La pre- 
sión media solo puede ser determinada mediante pun- 

“ción arterial directa y utilizando un adecuado sis- 
ina de registro, pero en vista de que la presión media 
se encuentra usualmente más cerca de la diastólica 
que de la sistólica, la presión diastólica tiene mucha 
mayor significación clínica que la sistólica. 

La presión arterial media puede definirse como 
el producto entre el volumen sistólico y la resisten- 
cia periférica. E: volumen sistólico del corazón varía 
con los cambios del volumen sanguíneo, con las emo- 
ciones, con el ejercicio y con un número de condicio- 
nes patológicas. La resistencia periferica está com- 
puesta a su vez por varios factores, tales como la 
pérdida de presión determinada por el flujo de san- 
gre a través de las arterias, arteriolas, capilares vé- 
nulas y venas; la viscosidad de la sangre; y, la elas- 
ticidad de los vasos. La resistencia al flujo sanguineo 
a nivel de las arteriolas determina alrededor de tres 
cuartos de la resistencia periférica. A un volumen áe 
expulsión dado, la resistencia periférica varía en razón 
inversa a la tercera a quinta potencia del radio de esos 
vasos. En otras palabras, cambios mínimos en el ca- 
libre de las arteriolas ejercen un efecto profundo so- 
bre la presión arterial. Como el volumen sistólico, la 


resistencia periférica puede variar como resultado de 


emociones, ejercicio y condiciones patológicas. 

Cada vez que el ventrículo izquierdo descarga su 
volumen de sangre en la aorta y sus grandes ramas, 
estos vasos se distienden con una presión que se lla- 
ma presión del pulso. El flujo pulsátil del corazón 
se convierte en un fijo continuo en los cavilares a 
causa principalmente de la función de reservorios de 
la aorta y sus ramas, las cuales se distienden duran- 
te el sístole para acomodar gran parte de la sangre 
expelida por el corazón. La disminución de la elas- 
ticidad de la aorta y sus ramas principales produ= 
ce una elevación exclusiva de la presión sistólica. 
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La hipertensión arterial puede obedecer pues a 
tres mecanismos principales: 1) aumento del volumen 
sistólico del corazón; 2) aumento de la resistencia 
periférica, a expensas sobre todo de la disminución 
del calibre de las arteriolas; 3) disminución de la elas 
ticidad de a aorta y sus grandes ramas. 


La enfermedad hipertensiva, definida como la 


elevación sostenida de la presión diastólica, reconoce 
como causa fundamental la disminución del calibre 
de las arteriolas. El estudio del origen de esta alte- 
ración, realizado tanto en e: campo experimental co- 
mo en el terreno clínico, no ha proporcionado toda- 
vía conclusiones definitivas. Se acepta en la actuali- 
dad que la enfermedad hipertensiva puede ser oca- 
sionada por uno o ambos de los siguientes factores: 
A) renales, y B) neuro-hormonales. No es necesario 
insistir en la importancia que en todo caso tienen las 
influencias hereditarias. Se ha demostrado que ellas 
constituyen el factor predisponente de mayor cate- 
goría. Los estudios pertinentes señalan que si ambos 
padres tienen hipertensión arterial, la habrán de pre- 
sentar también el 46 por ciento de sus hijos, mien- 
tras que si ambos padres son normotensos, habrá una 
incidencia de 3 por ciento solamente en los hrijos. 
A, FACTORES RENALES. — Siguiendo a Alcalá, va- 
mos a considerar este punto en cuatro partes fun- 
damentales: en la primera expondremos os hechos 
más significativos de las hipertensiones renales ex- 
perimentales; en la segunda revisaremos el mecanis- 
mo de intervención del niñón en la génesis de estas 
hipertensiones, en la tercera trataremos de las rela- 
ciones entre la hipertensión experimental y la clínica; 
y, en la cuarta repasaremos la existencia en clínica 
de la hipertensión renal experimental. 

1) Hipertensión renal experimental. — Para es- 
tudiar este tipo de hipertensión es necesario utilizar 
procedimientos que no solamente determinen eleva- 
ción de las presiones sistó:ica y diastólica, sino que 
aumenten la resistencia periférica, produciendo cam- 
bios patológicos en las arteriolas semejantes a los que 
se observan en la enfermedad clínica. 

Todos estos procedimientos pueden ser divididos 
en dos erupos: los que actúan a través de la dismi- 
nución de la irrigación renal, y los que actúan a tra- 
vés de una disminución de la masa rena: funcionan- 
te, sea por extirpación de la misma o por daño fun- 
cional. 

La hipertensión renal fué producida por primera 
vez en los mamíferos por Goldblatt mediante la cons- 
tricción parcial de la arteria renal para reducir el 
flujo de sangre hacia el riñón. Esto se acompaña de 
un aumento, gradua? de la presión arterial, el cual 
alcanza su máximo en 10 a 14 días, y permanece 
constante, si se evita el desarrolo de circulación co- 
lateral a través de la cápsula. Este tipo de hiper- 
tensión es similar, en muchos aspectos. a la hiper- 
tensión humana; el volumen de expulsión, la fre- 
cuencia cardiaca, el volumen sanguíneo y el flujo 


sanguíneo periférico se mantienen normales; la re= 
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sistencia arteriolar periférica aumenta, y, la presión 
arterial se fija a un nivel superior al normal pero 
se comporta cualitativamente igual, en el sentido de 
que fluctúa en respuesta a la actividad corporal y a 
las emociones en una forma normal. 

Los resultados de la isquemia renal son diferen- 
tes según la forma en que se haga dica isquemia. 
Así, variando el grado de constricción de la arteria re- 
nal se puede producir un tipo benigno o malieno de 
hipertensión, y , la constricción unilateral origina en 
el perro una hipertensión que es pasajera, la cual se 
normaliza rapidamente después de la extirpación del 
riñón isquémico. Sin embargo, cuando se ha desen- 
- Ccadenado una hipertensión crónica en ratas, la extir- 
pación de: riñón isquémico no produce la recupera- 
ción en la mayoría de los casos. Por otro lado, se 
puede producir hipertensión en ratas constriñendo 
una arteria renal y quitándoles el otro riñón: des- 
pués de tener al animal con la presión elevada du- 
rante 12 semanas. al quitar el clamp que dificulta 
la circulación renal, la presión arterial vuelve a sus 
cifras normales; en este caso, la presión es proba- 
blémente mantenida por lesiones vesculares irroga- 
das por ella misma en el riñón único. Además. en 
ratas hipertensas por pinzamiento renal unilateral. se 
ha podido ver que la liberación de: pinzamiento era 
seguida de hipertensión permanente en la mitad de 
los animales, y, que si a estas ratas hipertensas se les 
extirpa el riñón isquémico, la hipertensión continúa, 


mientras que si se les extirpa el riñón sano, se logra . 


restauración de la presión a sus valores normales, 
Por último, cuando se poné en parabiosis una rata 
hipertensa por constricción renal periférica, con una 
rata normal, su hipertensión se normaliza, volvién- 
dose a elevar cuando se separa a los 2 animales, la 
parabiosis de una rata hipertensa con una nefrecto- 
mizada bilateralmente, no determina ningún efecto. 
La hipertensión renal experimental puede ser in- 

fluenciada además por otros factores. Esta hiperten- 
sión vuelve a la normalidad después de la ardrena- 
lectomía bilateral pero los niveles tensionales vuel-- 
ven a elevarse cuando a los animales adrenalectomi- 
vados se les administra una dieta alta en sodio. La 
hipofisectomía file los animales hipertensos, revierte 
“a la normal la presión arterial, pero los animales se 
mantienen hipertensos si la operación es seguiida por 
administración de ACTH. Parece pues que la presen- 
cia de las glándulas suprarrenales es muy importante 
en la instauración de la hipertensión por isquemia. 

- Para terminar, es necesario decir que hay prue- 


bas experimentales de que la hipertensión por isque- 
mia renal no se obtiene facilmente cuando la cons= 


tricción se realiza en riñones previamente dañados; 
y, que la' simpatectomía no evita la aparición de la 
hipertensión ni normaliza la hipertensión ya produ- 
cida. 10 

i Aparte de la isquemia renal producida por conss 


-tricción de los vasos o del Órgano, se puede desen- 
cadenar hipertensión renal experimental mediante la. 
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disminución aguda de una masa considerable de pa- 
rénquima funcionante. Esto se puede obtener en a- 
liimales nefrectomizados bilateralmente y mantenidos 
con diálisis peritoneal, o mediante ligadura de los 
uréteres o dietas que lesionan el riñón. 

Se han hecho muchas experiencias en busca del 
mecanismo de la hipertensión renopriva. Mientras 
que el anima! renoprivo se lrace rapidamente hiper- 
tenso, cuando se conserva los riñones pero se abo- 
can los uréteres a la cava, tal hipertensión no tiene 
lugar a pesar de que en el animal se ha anulado la 
función excretora renal. De aquí parece que el ri- 
ñón tiene una función distinta de la excretora, por 
medio de la cual regula las Cifras tensionales. 
Esta afirmación se confirma poniendo en parabiosis 
A perro nefrectomizado bilaberalmente y man- 
tenido con diálisis, con otro eviscerado del recto 
al esófago y adrenalectomizado, de modo que la 
sangre del primero pase a través de los riñones 
del segundo; en este caso, la hipertensión del 
animal nefrectomizado se normaliza. Además, es po- 
ca Ps ENE la hipertensión renal renopriva median- 
e el trasplante al | 
ds A O O a la cava de uno de los 

La hipertensión renopriva no es alterada por la 


sección de la médula espi : 
. pinal, lo que 
una intervención del sistem que parece descartar 


- ienen en la 5 r .. 
¡ a a hipertensión por 
isquemia, normalizando la hipertensión de los do 


males nefrectomizados. Por último, la hipertensión 


Debe hacerse constar que una cosa es producir 
la hipertensión rena'* experimenta] aguda mediante 


dimientos ya descritos y otra es 
ón se haga, estable, es decir, que 


Óónica. En 
i e. Seneral, parece que la 
cronicidad se alcanza mejor mediante los ; 


que ocasionan constricción rena 
nanientniio cos dls, ue o Po 
| o con diálisis, que utilizando los sis. 
temas de constricción arterial. En todo caso, se pos 
ta actualmente que en el mantenimiento dela hi Al 
tensión renal intervienen factores ExXtrarrenales ql 
2) Mecanismo de la hipertensión renal pea 
mental, — Está fuera de dudas que ez rifión isquémi- 
co y la falta de parénquima. rena] funcionante pue- 
den desencadenar hipertensión arterial. E mecanis- 
mo a través del cual se produce este fenómeno es 
probablemente humoral; esta hipótesis tiene en su a- 
poyo argumentos de peso en el campo experimental. 


que esta hipertensi 


métodos 
1 (perinefritis celó- 


como ya hemos visto. Desde fimes del siglo pasado 


se demostró que los extractos salinos de riñón pro- 
ducían hipertensión arterial semejante a la humana, 
dentro de los 45 minutos consecutivos a su inyección 
en la vena de un animal. La sustancia activa de es- 
tos extractos ha sido llamada Renina y, aunque no 
se conoce aún su fórmula quimica, se sabe si que es 
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una enzima proteica que se destruye a temperaturas 
este producto carece por sí mis- 
mo de acción presora, mientras no se combina. con la 
elobulina a 2 del plasma, la cua, por esta razón, ha 
sido llamada activador de la renina o hipertensinóge- 
nO. La sustancia resultante, que sí tiene actividad 
presora, se Jlama angsiotonina o hipertensina. Estu- 
dios ulteriores del tejido renal norma: han revelado 
la existencia de otras sustancias contenidas en este 
órgano que tienen la facultad de destruir la ¡angio- 
tonina o hipertensina y que se conocen con el nom- 


bre de angiotonasas o hipertensinasas. | 
La isquemia renal provocaría exceso de produc- 
ción de renira, con el consiguiente aumento de an- 


giotonina o hipertensina que seria reponsable de la 
La acción presora de este pro- 


venosa 0 intraarteral y aparece a los pocos segun- 
dos, teniendo una fase de ascenso muy rápida y lue- 
go una fase de descenso más lenta. La infusión de 
hivertensina produce un aumento de la presión ar- 
terial que se mantiene mientras dura la administra- 
ción. Esta acción parece ser periférica pues se mani- 
fiesta a pesar de la sección de los vagos y del es- 
plácnico y de la destrucción de los centros nerviosos. 
El efecto fundamenta! de la hipertensina sería la va- 
soconstricción de las arteriolas, Es interesante ano- 
tar que la combinación de la renina con el hiperten- 
sinógeno del plasma para producir hipertensina, es 
específica, es decir que, tanto renina como hiperten- 
sinógeno, deben pertenecer a una misma especie ani- 
mal, o, a lo más, a especies afines. 

| Hemos dicho ya que el hipertensinógeno se en- 


_cuentra formando parte de la globulina del plasma y 


que la renina es producida por el riñón. Respecto 
“al lugar del riñón donde se produce esta proteina 


hay teorías contradictorias, pero la más nceptable es 


la que atribuye la formación de renina a: llamado 
aparato yuxta-glomerular. 

Aparte del sistema na rmonsinócdno: se ha 
descrito en la hipertensión renal experimental otro 
mecanismo humoral que consiste en la acción de dos 
un material vaso-excitante (VEM) y 
un material yasodepresor (VDM). El primero se pro- 
duce en el riñón isquémico y el segundo en el hígado 
anaeróbico y los músculos esqueléticos. El VDM se ha 
identificado con la ferritina una proteina que Con- 
tiene fierro. Cuando se produce hipertensión renal, 


el título de VEN en la sangre se eleva, habiendo | 


concomitantemente uh aumento del título de VDM. 
Ja relación de este sistema Humora: con la hiper- 
* msión experimental permanece Oscura; ninguno de 
los dos factores que lo componen ha demostrado te- 


- ner acción presora o depresora en animales normales. 


Su lugar de acción en el sistema circulatorio está 
constituído por los capilares, de modo que este lugar 


yesulta distal a las arteriolas que son los puntos de 
aumento de la resistencia periférica en la hiperten- 


sión. Paréce que el sistema VEM-VDM juega mas 
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factores nerviosos y hormonales. 
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bien un importante papel en la regulación de la cir= 
culación capilar. Se cree actualmente que-cualquie- 
ra que fuere la relación de este sistema con la hi- 
pertensión, debe asumirse la existencia de algún otro 
factor que eleve la presión arterial. Falta aclarar 
todavía si el VEN estimula la producción de ese otro 


factor o si este determina la formación de VEM y. 


VDM para controlar el disturbio resultante en la tan 
importante circulación capilar, o sí ambos se pro- 
ducen simultaneamente como respuesta a un estímu- 
lo común. 

3) Relaciones entre la hipertensión experimental 
y la clínica. — Mientras que unos autores aceptan 
gran similitud y hasta identidad entre los mecanis- 
mos patogénicos y patológicos de ambas hiperten- 
siones, otros tienen una opinión opuesta. No hay du- 
da de que los cambios hemodinámicos que se pro- 
ducen lales, como aumento de la presión sistólica y 
sobre todo «e la diastólica, y aumento en la resis- 
tencia periférica por constricción» arteriolar sin al- 
teración del volumen de expulsión, son comunes a 
la hipertensión renal experimenta: y la enfermedad 


_ hipertensiva del hombre. Por otro lado, los cambios 


estructurales que ocurren en las arteriolas en ambc= 
casos, pueden ser semejantes. No obstante, se asegu- 
r”, a yaiz de otras investigaciones, que la semejanza 


- solo puede encontrarse en determinados casos y que 


por tanto no puede generalizarse el concepto de i- 


dentidad entre la afección experimental y la afec- ' 


ción human 3 

4) La ipoiención renal en la clínica. — La in- 
tervención del riñón como factor primario en la gé- 
nesis de la hipertensión clínica es Hasta la actuali- 
Cad debatida. Hay autores que manifiestan que aun 
cuando hav isquemia renal en muchos hipertensos. 
esta isquemia no es causa sino consecuencia de la 
hipertensión, ya oue es poco lógico e? suponer que 
los acentes humorales producen hipertensión a tra- 


vés de isquemia renal para asegurar luego que e€s. 


esa isquemia renal la productora de los elementos 
humorales que engendran la hipertensión. 

Con todo, no se puede negar la evidencia de que 
en muchos casos de bipertensión hay una alteración 
renal previa que origina la hipertensión, cuya. elimi- 
nación determina la inmediata normalización de la 


presión arterial. El ejemplo más típico es el de las 


pielonefritis unilaterales que suelen determinar hi- 
pertensión, la cual desaparece una vez practicada la 
extirpación del riñón enfermo. 


B. FACTORES NEUROHORMONALES. Apesar de que 


experimental y clinicamente es indudable que existe 
la hivertensión renal, debe aceptarse también que en 
el mecanismo de la hipertensión arterial intervienen 


tualmente mantener una distinción estricta entre 


ambas influencias ya que es bien sabido que los im=. 
pulsos nerviosos de los sistemas simpático y Parasim- 
| pático son trasmitidos por descargas “de las neuro- 
, hormonas ima adrenalina y por drepe mas 


AAA 


No es posible ac- 


- 


estímulos térmicos, 


DONE 


y de la acetilcolina, respectivamente. 

En-el teme que nos ocupa, la noradrenalina es 
particularmente importante dado que es producida 
constantemente en las fibras simpáticas de las que 
los vasos sanguíneos están provistos. Es bien sabido 


que la adrenalina llega a estos vasos desde la médula ; 


suprarrenal, donde es elaborada, a través de la co- 
rriente sanguinea. 

Interesa describir los efectos hemodinámicos de 
ambas sustancias. La noradrenalina, cuando circula 
en la sangre, actúa como un agente vasoconstrictor, 
elevando las presiones sistólica y diastólica y deter- 
minando de esta manera a través del sistema de 
reflejos presoreceptores, una poderosa  contrareac- 


ción vyagal que se manifiesta particularmente sobre . 


el corazón. disminuyendo su frecuencia y mantenien- 
do un volumen-minuto relativamente reducido. Sin 
embarso, en circunstancias fisiológicas, la mayor par- 
te de la noradrenalina no es descargada en la cir- 
culación sanguínea, sino liberada por la terminacio- 
nes nerviosas simpáticas en las células musculares 
de las paredes arteriales. con una distribución aue 


depende de las partes del sistema simpático que han 


sido estimuladas en un momento cado. Es decir que 
el contraefecto vagal. ejercido a través de los preso- 
receptores es normalmente menos importante que du- 
rante la inyección artificial de noradrenalina. 

La adrena'ina, por su parte, tiende a dilatar la 
mayor parte de las. artericlas periféricas, con excep- 
ción de la piel, membranas mucosas y riñones. Au- 
mentando el volumen-minuto y disminuyendo la re- 
sistencia periférica, aumenta 11 presión sistólica y 
habitualmente disminuye la diastólica. 

Evidentemente el cuadro hemodinámico de la 
hipertensión arteria! esencial corresponde mejor al 
determinado por la noradrenalina. La situación es 
diferente en los paroxismos hipertensivos de algu- 
nos casos de feo-cromocitoma, en los que el volumen 
sistólico grandemente aumentado y otros hechos clí- 
nicos son directamente atribuidos a descarga andas 
de adrenalina desde el tumor hacia la circulación. 

Apesar de ane las evidencias directas acerca de 
un aumento en la descarga de noradrenalina en la 
hipertensión esencial son esca'”s y roco concluyen- 
tes hay pruebas indirectas de un compromiso pri- 
mordial del sistema nervioso simpático en la génesis 
de la enfermedad hipertensiva. Entre ellas pode- 
mos citar: a) la labilidad de la presión arterial en 
el período inicial. de la enfermedad, en respuesta a 
aleésicos y emocionales y a cam- 
bios en la composición gaseosa de la sangre; b) los 


resultados terapéuticos de la simpatectomía en un. 


significativo número de casos; C) Jos efectos depre- 
sores de las drogas que producen bloqueo de los ean- 


_glios simpáticos; y d) la tendencia de la hipertensión 


arterial a bajar por la influencia de los barbitúri- 
cos que tienen acción depresora central. 


Debe considerarse además que si es cierto que las 


sustancias adrenérgicas y fundamentalmente la nor- 
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adrenalina respresentan el útimo escalón en el pro- 
ceso de estimulación de las neuronas simpáticas exis- 
ten estructuras especializadas del sistema neuro-ve- 


getativo que pueden dar lugar _2 vasocontricción e . 


hipertensión. "Tenemos en primer lugar el sistema 
preso-receptor del seno carotideo y de otras areas 
vasculares. Está probado que no es la presión hidros- 
tática en el seno carotideo lo que por sí determina 5 

contracción vagal a través de los nervios EE 


tores, simo más bien el estado de tensión de las pro- 


pias paredes vasculares y de sus correspondientes 
areas recebtoras; de este modo, la progresiva pérdi- 
da de la elasticidad de las paredes arteriales y su en- 
durecimiento debido a la esclerosis arterial, podría 
prevenir el estímulo adecuado para la contraregula- 
ción depresora vaga!, es decir, la distención normal 
de las paredes del seno. Esto permtiría al tono sim- 
pático presor quedar sólo a cargo de la situación y 
elevar asi la presión arterial. No se trata en este 
caso de aumento en la secreción de hormonas sim- 
pátizas, sino de un aumento en su eficacia debido a 
una deficiente contra-acción colinérgica. 

Además Jos niveles más altos. del sistema preso- 
regumdor están constituidos por los centros vaso-mo- 
tores del cerebro, bulbo y médula espinal. Hay evi. 
dencia de que determinadas lesiones en el sistema 
nervioso central causan hipertensión y de que la es- 
timulación de estos centros determina descarzas de 
las sustanc as adrenérgicas, así como de que los es- 
tímulos aferentes desde los tejidos periféricos a los 
centras vasomotores, ocasionalmente dar lugar a hi- 
pertensión. 

Aparte de las sustancias adtenérgicas; las hor- 
moras corticosuprarrenales tienen también acción so 
bre el tono vascular. JI. os llamados mineralo-corticoi- 
Ses, representados en la mayor parte de las investi- 
raciones experimentales por el acetato de desgiricor- 
ticosterona (DOCA), ejercen acción hipertensiva so- 
lo das o semanas después de su administración con- 
tinva“a. Con el uso prolongado de esta hormeosa en 
grandes dosis se. puede producir una  hivertensión 
irreversible que no puede atribuirse al aumento tran- 
sitorio de la volemia que genera la-DOCA y Que pa- 
rece ser mantenión a causa de lesiones nefroescle- 
róticas producidas por la hormona. 

Es de interés señalar en este punto que si a ra- 
tas hechas Iipertensas con DOCA 'se les suministra 
renina, se ubtiene síndromes muy semejantes a la 
eclampsia. Se ha demostrado también que la efec- 
tividad presora de las sustancias adrenérgicas es a- 
centuadamente potenciada por pre=-tratamiento con 
DOCA. El mismo efecto se ha observado mediante el 
uso de cortisona, 

En pacientes con tumores o hiperplasia de la 
corteza supmrrenal, especialmente en el sindrome de 
Cushing, buede suponerse nue la hiperproducción es- 
pontánea de mineralo="rrticoides desempeña un pa- 
pel patogenético primordial en la genesis de la hi- 
pertensión arterial de 2cs mismos. 
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En fin los excelentes resultados obtenidos por la concentración intracelular de electrolitos en com- 
medio de 1a “suprarrenalectomía total o subtotal en paración con el contenido extracelular, más podero- 
algunos pacienves que sufren de hipertensión arterial sa será la respuesta contráctil bajo la influencia de 
severa, muestran que la corteza suprarrenal es un im- agentes despolarizantes como la noradrenalina. 
portante factor de necesidad, aungue no una condi- En resumen, si se tiene en cuenta la interacción 
ción primaria en el.mecanismo patogénico de la h1- de las sustancias adrenérgicas funcionando bajo re- 
pertensión (ie esos casos, Es tentador especular en el gulación _herviosa central como agentes constricto- 
seatido de que la enfermedad hipertensiva puede ini- res inmediatos de los vasos y los electrolitos como | 
ciarse con algún grado de hiperactividad Suprarre- sensibilizadores de las cédulas musculares de esos mis | 
mal, la cual. a lo largo del tiempo puede cesar de- mos vasos bajo control suprarrenal, la hipertensión | 
jando estabiecidas lesiones renales las cuales se en- arterial esencial polría ser considerada en este cam- | 
cargarían de mantener la hipertensión posteriormen- po como producida por alteraciones en el equilibrio 
be. de este sistema integral, tales como: 1) descarga exa- 
—Probab!emente, en relación estrecha con. las ac- gerada de sustancias adrenérgicas causada por 
ciones hormonales se necuentra la participación de “stress” prolongado, por isquemia cerebral arterio- 
alyunos electrolitos en la hipertención arterial. En escierótica, ete., actuando sobre arteriolas con dis- 
ese sentido, el papel del sodio es bien conocido a tra- - tribución electrolítica normal (tipo neurogénico pu- 
yes del efecto beneficioso de las dietas hiposódicas en ro); 2) cat “ades normales de sustancias adrenér- 
1c3 pacientes con hipertensión arterial. Por lo me- gicas actuaiido sobre arteriolas hipersensibles, debido 
20s en la hipertensión aguda de la toxemía del em- fAÁ aumento intracelular de electrolitos —sobre todo so- ) 
rurazo y de la glomerulonefritis aguda, hay un re- dio— producida por corticoides (tipo hormonal pu- 
lación directa entre la ingestión de cloruro de so- ro) y; 3) cualquier combinación entre estos dos ex. | 
Gio y el nivel de la presión arteria. tremos. | de 0 A 
Está probado que la hipertensión producida por | » 
DOCA se intensifica manifiestamente si se aumenta y 
la ingestión de sodio, lo cual se explica recordando la | PIBLIOGRAFIA y 
tendencia que Jos mineralocorticoides muestran a a- | 
cumular sodia en el espacio intra-celular, y se ha Dexter Lewis. — Vascular Hypertensión. Cecil y 
probado también que la respuesta presora de la a-" Loeb. Textbook of Medicine. 1955. | | y 
“drenalina y noradrenalina disminuye con la restric- Carral Rafael. -- Hemodinámica. Semiología 
ción drástica de sodio. | € Cardio-Vascular. 1954. | ] A 
Se acepta el concepto de que el gradiente catió- Wilkins R. W. y Stucki Paul. Hypertensión, 
nico intra-extra celular, 'o sea, la diferencia cuan- AMA Arch. of Int. Med. 91: 118. Enero de 1953. | 'S 
titativa entre las concentraciones totaes de electro- p Alcala R. El factor renal en la génesis de la hi- ¿YN A 
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BASES PSICO-SOMATICAS DEL SINDRO- 
ME DE HIPERTENSION ARTERIAL. 


Dr, Carlos Neuenschwander Landa. 


Toda enfermedad contiene un componente somá- 
tico y otro psíquico. Sin embargo, en algunas el com- 
ponente psíquico no es más que una simple reper- 
cución sensorial o conciencial, en cuyo caso puede ser 
llamada dolencia. En otras, en cambio puede desem- 
peñar un papel predominante e incluso desencade- 
nante. A este tipo de enfermedades, puede llamár- 


sele, con propiedad, psicosomáticas. Algunas formas 


de hipertensión arterial, pertenecen a este grupo. 

“La Hipertensión Arterial es un sindrome consti- 
tuido por signos, como expresión somática objetiva y 
síntomas como correlato psíquico subjetivo. Unos y 
otros son un efecto y no una causa. En efecto el sig- 
no es el resultado de un agente agresor y de los me- 
camismos más o menos adecuados de defensa que 
desencadena, mientras que el síntoma es el resultado 
o trasunto de un conflicto consciente-subconsciente. 
Esta explicación no puede saciar el ansia de conoci- 
miento del pensamiento científico, puesto que, cuan- 
do mas, conduce a una descripción fenomenológica 
del proceso. El espíritu científico, busca la explica- 
cion de los efectos tratando de descubrir las causas 
últimas. Para llegar a ellas, sin embargo, casi siem- 
pre es preciso recorrer caminos hipotéticos. Tal es 
nuestro intento en esta oportunidad. 


En el estudio de las enferemades psicosomáticas, - 


la dificultad interpretativia con que todos tropiezan 
radica en comprender como se opera la transforma- 
ción de lo psíquico en fisiólogico, aquella misteriosa 
extensión de lo psíquico a lo somático o a la inver- 


- sa; es decir que busca ansiosamente el tercer térmi- 


A 


no entre lo psiquico y lo orgánico y el eslabón que 


cierra la cadena. | 

A nuestro parecer tres corrientes ideológicas es- 
tán contribuyendo a aclarar el problema. Una, psico- 
lógica, que es la personalista de William Stern; otra, 
psicopatológica, que es la psicoanalítica y finalmen- 
te, una tercera, fisiopatológica que es la teoría. del 
“Stress”, de Selye, 

Basándonos en ellas y de acuerdo con el profesor 
Arturo Prat, de Chile, diremos que no hay propia- 
mente transformación de lo psíquico en fisiopatoló- 
gico sino que la forma de lo psíquico es lo fisioló- 
gico. Sentada esta primera afirmación, la exposi- 
ción que continúa, pretende explicar la patogenia de 
algunas formas de Hipertensión Arterial. | 

La persona humana, es una totalidad somato- 
psíquica o configuración internamente estructurada, 


y Ñ 
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nando un 
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dependiente de otras configuraciones temporales y 
espaciales, representadas por su herencia y su me- 
dio ambiente. 

Esta persona es sensible a las modificaciones ex- 
ternas y a las internas. Las influencias que ellas -e- 
jercen, se llama estimuio y al étecto que producen, 
reaccion. Si el estímulo puede causar reacción ac- 
tuando solo sobre un grupo celular un tejido o un 
¿ rgailu y mu sabre los demás, Se “ama específico | 
En el caso de los estímulos que actúan sobre los or- 
ganos de los sentidos por ejemplo. Así la luz, no 
causa reacción en el oído ni en el gusto, pero si en 
el organo de la visión. A esta modalidad funcional 
se le conoce con el nombre de ley específica de los 
sentidos. Otros estímulos no pose | 
y se les llama inespecíficos. Por ejemplo, el calor las 
radiaciones, los traumatismos, etc. 

-Por su parte, existen orgános que reaccionan es- 
pecíficamente ante determinados estímulos, ocasio- 
reacción específica, por ejemplo, el S. R. 
E. ante ias bacterias patógenas, el tiroides ante la 
tirotrofina. La destrucción de las Células por los ra- 
yos X, es inespecífica. porque las células pueden ser 
destruidas por muchos otros agente 

Este accionar de los estí 
persona, es practicamente 
movimiento perenne de 
cual se llama homeostás 


en esa selectividad 


mulos y reaccionar de la 
indefinido y representa un 
desequilibrio y equilibrio, al 
is, y puede ser asimilado al 
concepto de salud, La incapacidad parcial de efec- 
tuarlo determina la enfermedad. Aho 


sabemos que la persona es un com 
quico indivisit 


ra bien aunque 
le, vamos a estudi Ur EN 
fermedad en cada uno de sus 2 Aoi clio 
te para luego establecer SNE E We ná 

Ñ rrelacione 
remos: por el aspecto fisiológico o somá 
do en esto las ideas del Selye. 

. > A% proceso de homeostásis, Selye le llama de 
adaptación y establece dos tipos den : 
específica y cuyas características MESE xn 
descritas al ocuparnos de la reacción específica y la 
inespecífica o cruzada, producida por agentes ines- 
pecíficos que se llama- “alarmísenos” 
y que condicionan el S. G. A. Según esto, cuan- 
do el organismo, es estimulado por un eRlaadó 
alarmígeno” inespecífico, determina un proceso de a- 
daptación inespecífica, proceso que transcurre den- 
tro de tres fases: 1%.—La Reacción de Alarma, 2% — 
La fase de Resistencia y 3%.—La fase de Agotamien- 
to. Cada una de ellas se caracteriza, por un determi- 
nado número de fenómenos fisiológicos que vamos a 
describir. | 


S. Empeza- 
tico, siguien- 


19.—Reacción de Alarma. — Esta fase se divide 
en dos etapas: a) Shock y b) Contra-Shocek. 


N 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


N 


O “stressores” . 
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ente | RESISTENCIA 


La R A. se define como la suma de todos los 


- fenómenos no específicos, producidos por la exposi- 
ción repentina a un estímulo que afecta a un sector 22. 


mas o menos extenso del cuerpo y a la que el orga- 
nismo no estaba adaptado cualitativa y cuantitati- 
vamente, Algunos de estos fenómenos son activos y 
ia son pasivos. 


a) Shock. terbictablós, teórica: El Shock: en el 32. 


“stress sistemático'> produce inhibición de toda: las 
funciones no ifdispensables para la vida del indi- 


-viduo como las de: a) crecimiento. reparación y ana- Es 

bolismo, b) reprod Opio menstruación, lactancia, 

etc. A E 
Modificaciones fis' olé sidad! — Durante esta fase BO 

se producen las siguientes modificaciones fisiológicas; 

19. -— Trastornos circulatorios. — Se establece una va= 60, 


soconstr icción periférica y epraels profundo, y un 
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aumento en el tiempo de circulación en las a- 

-nastómosis arteriovenosas en el secotr capilar. 
—Deshidratación y hemoconcentración. — Por au- a 

mento de la, permeabilidad capilar con pasaje Y 

de electrolítros y subtancias plasmáticas orgáni- 

cas de los vasos hacia los sepacios tisulares in- 

tersticiales. | ¿3 


—Intoxicación endógena. -— Por procesos catabóli- a , 
cos. aumento de metabolitos y disminución de su | 4 
eliminación (Histamina) eS 

—Hipocloremia, hipercalcemia, acidósis o " 
inicial y disminución después de la glucemia, dy A 
leucopenia y luego leucocitósis y eosinopenia.. 18 

.—Trastornos nerviosos que dan origen al llama- | cl 
do shock primarjo. | Ñ A. 

—Perturbaciones de la termoregulación, (lo. | UN 
¡01085 por hipotermia. A GN 
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79 —Perturbaciones de la presión arterial, expresadas 
por hipotensión, . 


b) Contra-Shock. — Interpretación teórica. — 
Esta fase se caracteriza por fenómenos de defensa 
contra el skock. Es decir que las modificaciones fisio- 
lógicas antes descritas, revisten una característica 
inversa: vasodilatación periférica, predominancia de 
fenomenso anabólicos, hipetermia, hipertensión. hi- 
perglucemia, hipercloremia. hipocalcemia, tendencia 
A la alcalósis, etc. 

La fase de contra-shock, representa una etapa de 
transición hacia el período de Resistencia. 


29 — Resistencia. 


Interpretación teórica. — El período de resisten- 
representa la sima de todas las reacciones sistemicas 
no específicas, producidas por la exposición prolon- 
gada al estímulo ai que se ha adaptado el organismo. 
Aquí, cabe lacer algunas aclaraciones entre lo que 
se denomina resistencia especifica y resistencia no 
específica O cruzada. Selye llama resistencia es- 

- pecífica a aquella que el organismo organiza frente a 
la repetición de la estimulación de un agente “etre- 
-ssor”” general y que se obtiene por el aumento de la 


energía de adaptación. En el lenguaje médico co- 


rriente, equivaldría al proceso de desensibilización. 
La falla de los mecanismos de resistencia específica. 
daría lugar a la sensibilización. 

La resistencia no específica, es aquella que el 
organismo crea ante otros agentes “stressores”, 
mientras está sometido a la acción directa de 
un estímulo específico. Representaría a la desen- 
sibilización inespecífica del léxico habitual. La fa- 
lla de esta propiedad o capacidad, daría lugar a la 
sensibilización inespecífica. También se le llama re- 
sistencia cruzada o condicionada. 

Modificaciones fisiológicas. — En esta etapa, los 
fenómenos fisiológicos desencadenados sufren modifi- 
caciones similares a los de la etapa de transición oO 
contra-srock, pero en forma más perfilada, acen- 
tuada y permanente. Por lo tanto, habrá vasodila- 
tación, hipertermia. hiperglucemia, hipertensión etc. 


39. —Agotamiento. Interpretación teórica. 


Representa esta etapa del S.G.A., el derrumba- 
miento de los mecanismos organizados durante el 
contra-shock y la resistencia y, por lo tanto, las mo- 

dificaciones fisiológicas son semjantes a las de la 
etapa de shock con la diferencia de que resultan irre- 
versibles, 

Vías por las que el Stress produce reacciones ge- 
nerales a | : 

Cuando el estímulo actúa directamente sobre un 
sector corporal y los mecanismos reguladores se bastan 
para conjurar la acción localmente, el fenómeno se 
resuelve allí mismo. Pero, cuando la intensidad, o 
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calidad del estímulo, conmueve de una manera gene-. 


fundamentales: 


y la respuesta se lleva a cabo gracias a la interven- 
ción de dos sistemas principales: el endocrino y el 


nervioso, 
1* —Sistena Endocrino. 


El estímulo pone en hiperfunción a la glándula 
_Hipófisis Anterior que por medio de la. corticotrofinu 
0. A. C. T. H., estimula la Corteza Suprarrenal y origi- 
na la producción de G.C. que aumenta la resistencia a 
un gran cantidad de agentes ““Stressores”', por el au- 
mento del metabolismo de los carbo-hidratos y mi- 
herales y de la permeabilidad de las membranas. Au- 
mento de la producción de la suuscancia a Te- 
nal por el riñón y de este modo, evita la: hipotensión 
Simultánea o sucesivamente, la Hipófisis IA 
por medio de la Vaso-presina, influye sobre el MEN 
ma vascular, la presión arteria: y la orina. Final- 
mente la Médula Suprarrenal, descarga UR 
adrenérgicas meduloides como la adrenalina y nor- 
adrenalina, En un período secundario, cuando se ini- 
cian los procesos de reparación y Se incrementa el 


anabolismo, entra en acej 

; ión la Horm So - 
ON ona mato 
Tela 


29. — Sistema Nervioso. 

Las reacciones generales de: S. N. 
principalmente por los centros del 
estimulan e los nervios autónomos que inervan el 
árbol vascuiar, los organos reguladores del metaho- 
lisino, y las elandulas, ron lo cual el Dlls nia bl 
apresta a la lucha. También el s. N., por el - tallo 
pituitario, estimula a la Hipofisis posterior. Final- 
mente, el S. N.. desde sus centros talámicos. ejerce 
acción sobre la corteza cerebral, poniendo en marcha 


zos fenómenos de la vida consciente y de la volun- 
tad. | A 


se regulan 
00 9 Y 
Hipotálamo que 


Enfermedades de Adaptación . 


Si las estimulaciones reiteradas cobitinian mu- 
cho tiempo, por hábito o fatiga parcial, el organismo 
se sirye con exceso de algunas de los mecanismos del 
S.G.A., mientras que otros no se utilizan. Esto pue- 
de dar lugar a las enfermedades de adaptación que. - 
como se comprende, pueden revestir las características 
de hiperfuncionales. disfuncionales o hipofunciopales. 
Así por ejempio, histopatológicamente, se ha com- 
probado que durante el período de resistencia en la 
médula suprarrenal, tiene lugar un proceso de for- 
mación granular con acíúmulo de substancias lípidi- 
cas para la producción de Mineralo-Corticoides. Si 
en estas cricunstancias sobreviene un nuevo shock, se 


>” 
he 
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ral al organismo desencadenando el S.G.A. entran en 
tunción mecanismos distantes, La trasmisión de las 
excitaciones se verifica por medio de dos grandes vías 


el sistema criculatorio y el nervioso 
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“perturba el proceso para dar paso a otro que origina 


la pérdida de lípidos, desgranulación y predominan- 
cia de Giuco-Corticoides. El cortejo clínico que si- 
gue y acompaña a estos fenómenos histológicos, re- 
sulta contradictorio. De esta suerte, los procesos de 
aiestrucción y reparación, pueden sucederse ininterrum 
pidamente creando un hábito vicioso con resultados 
objetivos. como lesiones y tal vez neo-formaciones or- 
gánicas y perturbaciones funcionales crónicas. A €es- 
te último grupo, pertenecería el sindrome de Hiper- 


tensión Arterial. 
A) Esfera Psíquica. 


Para explicar la génesis de los fenómenos psí- 


quicos en el hombre, nos valdremos del esquema de 


Read. Según este autor, la vida psiquica del hom- 


bre. lo mismo que la somática, se caracteriza por una 


perenne movilidad tendiente a establecer y mantener 
brio conveniente. A este proceso se le llama 


un equili 
”» y más modernamente se le denomina 


““psicomaquia 
*'psicodinamia”. | 

Como en el caso de la esfera somática, existen 
estímu!os específicos e inespecíficos y reacciones del 


mismo. nombre. 
Ahora bien, según el mencionado esquema, he- 


cho con propósitos meramente expositivos, el psi- 


quismo se le puede dividir en una serie de estratos 
que desde los más inferiores hasta lo más superiores 
son: 1) el inconsciente colectivo O arcaico, constítui- 
do por los «orrelatos de los fenómenos fisiológicos y 
representados por los instintos, impulsos, apetitos y 
necesidades, 2)—El Sub-Consciente que se compone 
a su vez del Reprimido y del Pre-Consciente, cons- 
tituído por esos mismos impulsos 0, fuerzas en ge- 
neral que no han llegado y están en camino de aílo- 
rar a la Conciencia o han regresado de ella recha- 
zados por la Censura y 3)— La Conciencia. Comc un 
resultado mixto y especial del intercambio de ele- 


mentos de estos 3.estratos, se constituiría el Super- 


Ego. 
' 


Psicodinamíia. 

Destino de los instintos. — Las fuerzas energéti- 
cas representadas por las necesidades e instintos, se 
dirigen acia un fin que es su satisfacción. Este pue- 
de o no ser alcanzado. Cuando ocurre la primera e- 
ventualidad la energía se descarga utilmente y cesa la 
tensión. Cuando sucede la segunda contingencia, la 


energía no se descarga utilmente. persiste la tensión .- 


y da origen a diversos fenómenos. | 
Destino de los instintos que no llegan a la meta.— 
Cvando el instinto no llega a su meta, deja en forma, 
latente o remanente una cantidad de energía que bus- 
ca descargarse de alguna manera. Existen diversos 
mecanismos de defensa para derivar esa fuerza. 
Ellos son: la regresión, la fijación, la traslación, la 
identificación la racionalización y la sublimación. 
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En última instancia, su acción consiste en derivar la 
energía buscando otra dirección y Wistinta meta. 
Formación de las neurósis. — No siempre, sin- 
embargo, resultan operantes estos mecanismos. y por 
otra parte, suele transcurrir un tiempo más o menos 
prolongado para encontrar la vía de derivación de 
la: energía latente. El estado psíquico que así se de- 
sencadena constituye, la ansiedad, la angustia, la A- 
menaza, que puede ser transitoria o hacerse perma- 
nente, habitual y viciosa. De este modo, se forman 
las neurósis. i 


Recciones específicas e inespecíficas. 

Como en la esfera somática, un estímulo puede 
afectar un aspecto particular de la vida psíquica y 
determinar una reacción específica o, conmover to- 
do el campo psicológico y dar respuestas inespecífi- 
cas. ] 
Las reaciones psicológicas, toman habitualmente 
la dirección que les imprimen los intintos las nece- 


'sidades la voluntad o la inteligencia que obran co: 


mo estímulo. Al estado anímico que acompaña esta 
dirección, si es transitorio se le llania emoción. y si. 
es permanente se le denomina inclinación, o pasión. 
Por eso se designa tantas clases de emociones y pa- 
siones, como instintos existen. Hay instintos, emo- 


«ciones y pasiones de consrevación del individuo, de 


expansión, de acrecentamiento de poder, de conser- 
vación de la especie, de protección de la especie, ete. 

La inhibición. —- El hombre es un ser esencial- 
mente social y de esta circunstancia, se derivan una 
serie de modalidades en su conducta. La sociedad de- 
termina normas morales, religiosas y jurídicas que 


- Jimitan su actuación. A esta limitación, psicoanalíti- 


camente, se llama inhibición. Esta inhibición regu- 
la la satisfacción de los instintos y la expresión de las 
emociones y pasiones. 

Así por ejemplo, e: instinto de conservación del in» 
dividuo, puede desencadenar una emoción agresiva 
de cólera. Ella puede conducir al individuo hacia. un 
acto agresivo que permite la liberación total de la e- 
nergía. Pero las limitaciones impuestas por la inhi. 
bición material o moral impiden que se libere la ener» 
gía y mantenerla latente. Puede derivarse por inter- 
medio de alguno de Jos mecanismos de defensa cita- 
dos o no encontrar escape adecuado y conducir a la 
Neurosis o, lo gue en este momento más nos intere- 


sa, a la enfermedad somática. 


En efecto, la emoción colérica, produce una in- 
mediata adaptación orgánica para permitir la deri- 
vación materiai de la energía que envuelve, Esta a. 
dadptación pone en juego los sitemas nervioso. Cir= 


culatorio y endocrino ya descritos en el S.G.A. Si 


culmina con su meta, se produce un reajuste que lle- 
va al individuo a la homeostasis y a la normalidad psi 
quica. Pero si no alcanza su meta, el reajuste pue-= 
de no producirse y pasar a período de resistencia fio 
siológica o tensión psíquica y finalmente a ¡la de As 
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gotamiento, presentando signos patológicos, la en- 
1 fermedad y síntomas psicológicos, la neurósis. 
!' Si el estímulo persiste en su acción, se configu- 
yl ra un sindrome de enfermedad crónica. 
| Probablemente, cada emoción tiene una vía fi- 
l siológica selectiva de traducirse. Es decir una forma 
| peculiar orgánica. Sin embargo, hasta ahora no se 
ha podido establecer en forma precisa, una satisfac- 
| toria equivalencia. Con todo, los trabajos realizados 
| por Alexander y Colb. de Chicago, permiten adelan- 
| tar algunas afirmaciones. Según ellos, las emociones 
de cólera repetidas, pueden desencadenar o condi- 
| tionar y mantenr enfermedades preferentemente car- 
diovasculares; las de angustia, tristeza, enfermedades 
| digestivas; las exaltativas, enfermedades degenera- 
| tivas agudas, como diabetes, etc. A 
| Las emociones y pasiones, no se producen 
| easualmente sino que son e! fruto de una serie de fac- 
tores convergentes que se refieren a'la Herencia del 
Al sujeto, a su forma de educación, al ambiente en el 
' que se desenvuelve a su constitución física, etc. Los 
individuos integrantes de las diversas colectividades, 
q probablemente están expuestos a todo tipo de emocio-. 
nes, pero en grado mayor o menor, según la predo- 
_minancia de estos factores. Por eso existen diferen- 
M0? cias individuales, familares, de estirpe, de clase, de 
raza y hasta de nacionalidad, en la mayor o menor 


A , 
| ANATOMIA PATOLOGICA Y FISIOPATO- 
LOGIA EN LA HIPERTENSION 


Dr. Jesús Linares R. 


Antes de describir las lesiones anátomo-patológi- 
; eas debo decirles que tanto las lesiones cardíacas Co- 
AN mo vasculares traducen la respuesta del músculo al 
aumento de trabajo, por otra parte sabemos que hay 
gran número de hipertensos en los que anatómica- 
mente no se halla ninguna esclerosis renal ni una 
arteriolesclerosis de los vasos renales; y es más, todos 
los casos autopsiados de los que se describen * 
E las alteraciones anátomoratológicas son  enfer- 
| mos que tienen años su hipertensión y que ha si- 
| do descubierta con ocasión de un exámen o que 
Md consultan sólo cuando ya la hipertensión da sinto- 
0 matología y signología, me limito a describir las le- 
ER siones anatómicas en la hipertensión llamada Esencial 
en especial; y haciendo un esbozo comparativo san 


a hipertonía maligna. | 

0 UN ' Pa le ARTERIAS Y ARTERIOLAS. A 
E La Aorta, que Conserva su aspecto normal al prin- 

LO eipio, se vuelve úllatada en los casos de hipertensión 
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incidencia de cierto tipo de enfermedades. En cuan- 
to a emociones de ansiedad y. cólera y sus respectivas 
Irustraciones, indudablemente que los pueblos civiliza- 
dos y sús componentes individuales están más ex- 
puestos que los primitivos. Tal vez por eso, la hiper- 
tensión arterial es más frecuente entre los habitan- 
tes de las ciudades que en la de los campos. 

La labor de la Medicina es, precisamente, inves- 
tigar todos estos factores en función de la' produc- 
ción de enfermedades y descubrir las relaciones que 
existen entre los factores psíquicos y los somáticos, 


tara tener una noción patogenética cabal de la en- 
fermedad. 


Herencia . 


Di¿imos que la persona human, era una totalidad 
dependiente de otras cnofiguraciones totales espacia- 
les y temporales. Estas últimas se refieren a la he= 
rencia. _Este factor es fundamental en la génesis de 
cualquier. enfermedad psíquica o somática. En efecto 
indudablemente existe un impulso predisponente, di- 
recional que hace que las circunstancias actíien o 
que no puedan actuar. Por eso existen grados diver- 
sos y formas individuales de enfermedad. Por ' 


finalmente no ha f j mí 
lay enfermedades sino enfermos. 


que es dable observar en la insuficiencia del vaso de 
origen sifilítico, es una comprobatión frecuente el 
necio: de que la aorta no aparece a 
crópsico tan dilatada como podría esper 
datos del examen radiológico debiéndose 
ta particularidad a las. condiciones hid 
reinantes en el interior del vaso durant 
dilatación puede hacerse extensiiva tam 
en pequeña proporción a las ramas p 
pecialmente al tronco braqueocefálico y a las caróti- 
das, en casos maros suele ocurrir la dislaceración de 
la capa media probocando la formación de un aneu- 
risma disecante, cuando a los efectos de la hiperten- 
sión se agregan zonas débiles de la pared. 


En las partes dilatadas hay endurecimientos de- 


hidos a la presencia de anilos circulares de calcifi- 
cación irregulares e incompletos. La calcificación es- 
tá localiizada en la capa media, las lesiones más pe- 
queñas consisten en incrustaciones de calcio en las 
fipras elásticas. que con el aumento de tamaño se 
fusionan y forman grandes placas, la intima que que- 


exámen ne- 
arse por los 
atribuir es- 
rodinámicas 
e la vida, la 
bién aúunque 
rincipales, es- 


« 


- da entre los anillos de calcio se engruesa por prolife- 


ración conjuntiva, hay pruebas de que la degenera= 


ción grasienta antecede al depósito de calcio. 


En las arterias de calibre medio, provistas de 
una. gruesa capa muscular, observamos un engrosa- 
miento de la túnica media y una multiplicación de 
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Jas laminillas elásticas de la íntima por lo que la luz 
¿cueda muy abierta em la superficie al corte,, al mis- 
mo tiempo se establece una hialinización y una adi- 
posis de la íntima (arterioesclerosis) especialmente en 


> 


- las arterias del cerebro y del corazón. 


Las arteriolas experimentan un engrosamiento y 
“una hialinización de la pared, de tal modo que al 
final queda la luz completamente cerrada, esta últi- 
ma lesión afecta casi de un modo regular y con su 
“máxima intensidad a las arteriolas renales, especial- 
mente a la arteriola aferente del glomérulo, por lo 
que se atrofian los elomérulos con sus tubos, lesio- 
nes semejantes se encuentran en el pancreas, bazo y 
en otros órganos aunque con menos regularidad. 


CORAZON. 
Se halla presente la hipertrofiia de las fibras 


musculares de: ventrículo - izquierdo, por la constante 
sobrecarga, llegando a veces a grados tan considera- 


- bles como para que el corazón se agrande enorme- 


mente. 

El corazón en la hippertensión se dilata por des- 
proporción entre el trabajo a realizar y la capacidad 
contráctil del músculo cardíaco, como fenómeno com- 
<pensatorio, después de tiempo se hipertrofia para 
vencer las resistencias. circulatorias. Por consiguien- 
te, es bastante frecuente hallar pesos de 500 grs. (N 
200-350 grs) y en casos más raros aumentos hasta 
750 Ó 1000 grs. El grosor de la pared ventricular iz- 
quierda puede llegar a 20-25 mm y 8- 10 min en el 
derecho, las 'travéculas están engrosadas y forman 
grandes Po) prominentes, los músculas papila- 
res son toscos y están redondeados, incluso se calci- 
fican las sigmideas aórticas, esto progresa hasta que 


4 


- €l miocardio alcanza un grosor aproximadamente do- 


ble del normal. Al persistir la sobrecarga del cora- 
zon sobreviene una degeneración grasa de las fibras 


uscUlAreS cardíacas, la, consecuencia es la dilata- y 


ción, de la que participa el anillo yalvular mitral 


| probocando la regurgitación (Insuficiencia funcional) 


y primitivas en este tipo de cardiopatía, 


- que la presión a nivel de la arteria 


afecta en los primeros 


_Aurícula izquierda, gue es la 
Consecuencias de la falla del yen A: 


ya continuación dilatación de la aurícula izquierda 


y el agrandamiento de las cavidades derechas. Dado 
pulmonar perma-. 


nece sin alterarse, hasta que el ventrículo izquierdo 


se vuelve insuficiente, e» ventrículo derecho no se 
períodos de la nefermedad. 


No existe en realidad miocarditis o degeneración 
miocárdica en la mayoría de los casos no complica- 


dos aúunque se trata de grandes Corazones insuficien- 
_ tes, los procesos de fibrosis diseminados en peque- 


fías zonas suele ser. 
| ausencia de alteraciones coronarias. 


frecuentes, sin embargo aún en 
La endocarditis 


a como lesiones | 
aunque la es- 
más acentuada a nivel de la 
primera en soportar las 
trículo tica tué AN 


Y pericarditis no se presentan nunc 


clerosis endocárdica, 
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RIÑON. —- Macroscópicamente encontramos un ri- 
ñón grande liso, rojo la cápsula se desprende con fa- 


- Cilidad, al estudio microscópico se aprecia el proceso 


de esclerosis muy bien descrita por Jores y que tiene 
como ezementos principales los siguientes: 1).— De- 
pósito de lipoides en la íntima de la arteria, 2).— 
Proliferación, a veces muy intensa de las laminillas 


- elásticas, en conjunto las dos lesiones, es lo que cono- 


cemos como elastosis o preesclerosis de las arterias y 
arteriolas y éstas, aún después de la muerte, no o- 
ponen, como han demostrado Doenecke y Rothschild, 
mayor resistencia anormal a la irrigación, aún con 
los medios de contraste (diodrast o perabrodil) no 
pudo ser comprobada, en estos casos perturbación al- 
guna de la irrigación renal. | 


VASOS DE LA RETINA 


Describiré muy someramente las lesiones aná- 
tomapatológicas que se aprecian en el fondo de ojo, 
por ser tema que está a cargo del Dr. T. Alemán. 
Se aprecia pérdiida de la traslucidez de los vasos, 
líneas blancas, compresiones y deflexiones venosas, 
debido a que la arteria por el proceso de esclerosis, 
se convierte en un tubo rígido que hunde la vena. 

La arteria cambiia de color porque la línea bri- 
llante central se hace más ancha tomando el nom= 
bre de arteria en hilo de cobre, todo esto debido a un 
espesamiento y degeneración hialina de la túnica me- 
dia, cuando el reflejo de luz es total y se ve 
todo el vaso brillante tomando la denominación de 
arterila en hilo de plata indica un grado avanzado 
de esclerosis del vaso, por la misma esclerosis los va- 
sos de la retina se hacen más tortuosos o más ondu- 
lados, debido a que la esclerosis los alarga y tienen 


que acomodarse en un espacio constante, es uno de 


los signos primarios de esclerosis vascular (excep- 
ción: congenitos, cardíacos, heredolués, etc.) Poste= 
riormente las arterias y arteriolas pierden Sus ondu- 
laciones y se hacen rectas y disminuyen de calibre 


formando parte del aspecto conocido como atenua- [ 


ción de las arterias y arteriolas de la retina observa- 
bie en un fundus que ha tenido previamente artering 
en hilo de cobre o hilo de plata, para finalmente ver- 

se menos brillante por adelgazamiento y constricción 
general de arterias y arteriolas.. Por oposición las ' 
lesiones anátomo-patológicas que se describen en la y 
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es totalmente uniforme en la circunsferencia de la 
arteriola apreciándose zonas necróticas segmentarias, 
correspondiendo éstas lesiones a %o que caracteriza la 
arteriolofibrosis o necrosis, que es lo que habitual- 


mente se ve en la hipertonía maligna. 


LESIONES GLOMERULARES., 
. A 
Que sor de cierto parecido con las que se pre- 
sentan en.las nefritis hipertónicas de evolución su- 
baguda; oclusión de capilares, por proliferación del 
endotelio, aumento de núcleos y en ocaciones mani- 
festaciones tan similares a las de uno de esos tipos 
malignos de nefritis que no es sorprendente que en 


tiempos de Fahbr hablara, para caracterizar esta hi- 
_pertonia maligna, de la asociación de arterioloescle- 


rosis más nefritis, en algunos glomérulos hay forma- 
ción de semilunas y en general se ye un aumento de 


núcleos y una invación conjuntiva del glomérulo, 


amén, de manifestar reacción periglomerular como 
puede esperarse de un proceso inflamatorio. 

En cuanto a la reacción intersticial es notable, 
no solamente en cuanto a esclerosis, sino simultánea- 
mente como infiltración siendo más intensa en unas 
zonas que en otras. Estos elementos son los que dán 
su carácter positivo al proceso, permitiendo hacer 
una' diferenciación con las lesiones anátómopatológi- 
cas que caracterizan a la arterioloesclerosis, es de- 
cir. a la hipertonía benigna. Es cierto que en el ri- 


- ñón arterioloescleroso “se pveden producir pequeñas 


zonas de infarto que son después invadidas por el 


“tejido conjuntivo y en las que la estructura del pa- 


rénquima renal desaparece, pues: los glomérulos se 


-obliteran y hialinizan y los tubos se atrofian, pero 


solamente muy a la larga, esta destrucción puede 

tener una repercución sobre la función renal. 
Además, la cualidad de la lesión vascular es ra- 

dicalmente distinta, en la hipertonía maligna, lo tí: 


pico de ésta lesión, que ha recibido diferentes nombres . 


el de arteritis necrótiica, degeneración fibrinoide, ar- 
teriolonecrósis, arteriolofibrosis, es el engrosamiento 
de la paren, principalmente de la íntima, en la cval 
hay depositada una sustancia fibrinoide que se tiñe 
en color rosa en las preparaciones con Hemntoxilina- 
eosina, llegándose a una oclusión casi completa de la 
luz vascular. En la endarteritis fibrosa según su m- 
tensidad, no solamente se afectan las arteriolas, sino 
vasos de mayor calibre (vasos interlobulares, arci- 
formes, etc). Por otra parte se trata de una lesión 


| vascular generalizada, de tal modo que en el exámen 


de otros Órganos pueden verse las mismas alteracio- 
nes. He aquí por qué la biopsia muscular pronues- 
ta por Wagner y Cola bs, permite anrecio sr el tino ca- 
racterístico de las lesiones. Por consiguiente ez tinn 


“característico de la hipertonía maligna que desde el 


punto de vista anátomopatolégico es la base de to- 
das las manifestaciones clínicas, es una afección di- 


fusa arterial, de rapnanaAS especial, haciéndose le= 
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siones renales de carácter muy similar a las de la 
nefritis y que, por consiguiente, expresan evidente- 


mente las consecuencias de la isquemia. Macroscópi- 


Ca.wente tenemos un riñón pequeño, duro, de super- 
ficie irregular, la cápsula muy adherida, la cortical - 
reaucida y con lesiones micr OsCÓpictas igualtacate en 
la medular, que las ya descritas. 


Veamos ahora hasta qué punto estas lesiones son 


_ específicas, ya que en otros procesos tales como el 


lupus diseminado, la periiarteritis nudo:a, especial- 
niente est última en que el estudio mistológico hace 
difícil en determinadas de sus formas una diferencia- 
ción con la Hipertonía maligna, auténtica, según se 
ha visto en una serie de observaciones, principal» 
mente de Fahr, Schuzmann y Mec M nhón, Mallory y 
Mosckowiltz; y últimamente Davson, Bel y Platt. 
Gue la periarteritis nudosa se acompaña con fre- 
cuencia en clínica de manifestaciones renales, prin- 
cipalmente hematuria: y albuminuria; y que en las 
autopsias se polían. encontrar lesiones renales fué ya 
señalado por los que describieron ésta enferemdad 
en el siglo pasado (Kusmau! y Meier), fué sin duda 
Gruber el que prestó mayor atención a este hecho, 


señalando que en la periarteritis mudosa existe le- 


sion del riñón en £0 por 100 de los casos, lesión que 
buede afectar diversos tipos, pués una veces predo- 
minan lesiones en los vasos mayores originándose in- 
fartos en el riñón, otras veces las lesiones son en va- 
sos más pequeños; y por consiguiente más difusas, 
que se parecen a otras arteriopotías, Fahr que ha 
analizado en detalle esta similitud de las lesiones de 
la, hipertensión malizna y de la periarteritis nudosa, 
piensa que pueden diferenciarse teniendo presente la 
afectación más acentuada en vasos mayores en la 
periarteritis nudosa, dos tipos: 1).— La. forma des” 
crita, en la que los vasos afectos son Mayores, en 
general arterias medias, aunque la necrósis de la ín- 
tima produce la formación de los aneurismas múl- 
tiples periféricos, que son la base de las nudosidades 
que han dado nombre a este proceso, sin embargo, 
esto no ocurre sienpre y hay otra forma, 2).— La 
microscóvica en la cual las lesiones son principalmer 
te de las arteriolas, siento en ellas lo más caracteris- 
tico la inhibición de la íntima y degeneración fibrinoi- 
de que se presentan en la hipertonía maligna, en esta 
segunda, forma Davson, Bed y Platt han señalado co- 
mo la afección del vaso, visto en un corte, es más 
segmentaria, no afecta toda la circunferencia, sino 
solamente a una parte Y Se acompaña de una reac- 
ción infiltrativa perivasecular pbudizndo observar en 
los capilares simultáneamente la necrosis fibrinoide 
que evoluciona hacia la obliteración. Tal vez algu- 
nos casos que en la clínica se presentan conio nefritis 
hipertónicas de evolución maligna rápida, sepecial- 


mente las de tipo subagudo de evolución vascular, 


serian casos de periarteritiz nudosa en su forma mi- 
erosrórica y en el fondo ambos pracesos tienen dae 
común la alteración de la sntancia fundamental, del 
colágeno de la pared vascular. 
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TH. — FISIOPATOLOGIA.: 

Este capítulo, lo resumo contestando a dos pre- 
guntas. 1). BOY qué sube la presión arterial; 2).— 
Una vez subida la preÑión que A teine 
sobre el organismo. 

El por qué sube la presión en la llamada LO 
tención esencial no se conoce ecxactamente como di- 
cen Page y Corcorán, la causa es desconocida o mis- 
teriosa, pero existen.algumos hechos al respecto que 
les expondré. La escuela de Volhard nos diice: No 
estamos pues de acuerdo con Goldblat, Houssay y sus 
jumerosos partidarios, en cuanto artibuyen también 
la hipertensión roja a una isquemia renal, creyendo 
que Goldbaltt ha decifrado el enigma de li hiper- 
tensión esencial al conseguir como lo consiguió entre 
nosotros Hartwich, por estrechamiento de la arteria 
renal provocar en el animal de ensayo una hiperten- 
ción permanente, vale decir, por medio de un proce- 
so renal a mecanismo hrumoral. 


Houssay y Cols. a (quienes debemos tantas y tan 
está 


importantes contribuciones a este problema, 
pues de acuerdo con Goldblatft, en la hipótesis que la, 
isquemia renal es la causa inmediata de la hiperten- 
sión esencial y que problablemente la renina y la hi- 
-pertensina que se produce en el plasma por inter- 


«vención de la renina € hipertensinógeno son las 


sustancias que acrecienta la presión, también en la 
hipertensión roja. Volhard está perfectamente de a- 
cuerdo con ellos en cuanto a la hipertensión malig- 
na, vale decir, con respecto al aumento adiciona: de 
la presión en la esclerosis. maligna y el riñón escle- 
Toso genuino, pero no con la hipertensión esencial 
y la nefroesclerosis simple y benigna, rechazando 
para la étiología de la hipertensiión roja la relación 
con el riñón, el único factor etiológico que no se pue- 
de poner en duda es la EDAD, O dicho con palabras 
más complacientes, el ocaso 
era de la vida, estableciendo que con ello 
no hablamos del comienzo de la enfermedad, sino el 
estado en que se requiere la atención médica. A 704 
te de la edad según la experiencia de Volhard y Col- 
bs. y las de Jon desempeñan un papel de era pi 
portancia la HERENCIA como ya cota y 
DO dc e ca e OLA, gue 
Weitz seria 
a de una verdadera hipertensión cons- 


titucional. 
Cabe preguntar si es más 


ia a un compo 
de la tendenc descendente de la vida, O 


del sistema vascular que se 


Ss probab:e que se here- 


una menor resistencia 


manifiesta en los antecede E 
- hipertensos y a traves también en forma de arterio 


lo 
esclerosis prematura sin hipertensiión, por ejemplo 


en las arterins cerebrales 0 coro 


Y consti 
_reconoren el facto a tendencia a reaccio- | 


sión, v le 
ar más fácilmente con aumento de e pres PA 
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o la iniciación del perío- 


rtamiento anormal del 
ntes de las familias de los | 


cor narias. Aque'los que 
tucional parecen inclina- 
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decir que existe un tipo de reacción hipertensivo lo 
cue constituye una respuesta anormal del sistema vas- 
cular. Sin tener en cuenta que el mecanismc. de la 
hipertensión en el neurótico vaso?ábil puede ser otro 
que en la hipertensión, nosotros nos inclinamos a la 
hipótesis de que se hereda le grado en que esta exi- 
gencia anormal vascular es soportada a la larga, 
Pensamos en una resistencia deficiente, una inferio- 
ridad del sistema vascular que tiende a acusar sig- 
nos de desgaste en forma de “cansancio de mate- 
rial” antes que un sistema vascular perfecto. Pero 
también es posible que el desgaste de un sistema in- 
demne, sea acelerado por vasolabilidad congénita por 
oscilaciones fuertes y frecuentes de índole nerviosa 
de la presiión arterial, por factores endógenos o exó- 
genos. En todos estos casos debe ser teniido en cuen 
ta la influencia de la edad. Pues resultaría muy cu- 
riosc que la respuesta anormal heredada del siste- 
ma vascular se manlfiestase más frecuentemente en 
la fase descendente de la vida, en que suele dismi- 
nuir la excitabilidad. Si bien se admite la posibilidad 
de que a raiz de emociones psíquicas o de pertuba- 
ciones nerviosas, surja el cuadro patológico de la 
hipertensión permanente, no nos explicamos por qué 
esta reacción anormal del tono vasomotor no se pro- 
duce a cualquier edad, sino recién a una edad avan- 
zada, bajo el influjo de excitaciones psíquicas; y cada 
vez más frecuentemente a medida que aumenta la 
edad y el enfermo se va alejando del período de la 
tempestuosidad e impetuosidad, acercándose cada vez 
más al puerto del sociego. 

Sin aclarar el mecanismo de la hipertensión ro- 
ja no será posible dilucidar la cuestión de si ésta só- 
lo significa una exacerbación de las oscilaciones ner- 
viosas del tono vasomotor, o si las alteraciones de 
presión, de origen psíquico o nervisoo, deben ser in- 


terpretadas como factor favorecedor, vale decir da= 


fñino para los vasos. A pesar de todas as tentativas 
de interpretación, queda sin aclarar la influencia de 
la herencia y de la edad, y aúnque se admita una in- 
fluencia hereditaria a la vasoneurosis, la preferencia 
de la hipertensión roja por la edad madura, siempre 
adolecerá de esa curiosa “alternación” primaria del 
tono vasomotor que no conoce parangón. 

En lo que concierne az mecanismo de la Mires 
sión roja no renal habrá que preguntar primero, es 
realmente necesario —como es creencia general— que 
en toda hipertensión haya mayor resistencia perifé- 
rica? Volhard no cree, o a lo sumo cuando la pre- 
sión diastólica se halla francamente aumentada. A 
ella, la pdemos considerar como índice aproximado del 
grado de la resistencia periférica, pero nunca se Ce 
drán sacar conclusiones para tal aumento del nivel 


de la presión, sistólica, como se solía, pS a as Pa 


A | YA 


Podemos euseGrtis así: El Corazón . SÉpilO su 10 NON 
| lúme n sistólico hacia un sistema elástico de tubos Da 
que ¿« de regulador, de ahí la sangre fluye por 
dd »e pre- y 
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arterio las que constituyen la resistencia periférica, 
a los capilares. Debido a que el volúmen aumenta en 
Torma más rápida que el desagúe, se origina una 
variación de la tenisón, ésta es aceptada por la pa- 
red elástica del sistema regulador para ser despedi- 
da de nuevo a las pre-arteriolas y arteriolas que la 
transforman aproximadamente en corriente contínua. 
Por múltiples investigaciones. mencionamos especial- 
mente las de Strasburger, Buhler, Furst y Soetbeer, 
se ha establecido en vasos muertos, y comprobado por 
Wezler y Roger en el ser viviente, que la elasticidad 
de la aorta y de las grandes arterias que forman el 
sistema regulador, disminuye a medida que la edad 
progresa. Simultáneamente aumenta la amplitud del 
sistema regulador. Ia presión sistólica tendrá que 
aumentar pues regularmente, con la edad progresiva 
si la ampliación progresiva ( en ambas dimensiones) 
del sistema regulador, no contrarrestase el factor de 
la elasticidad disminuida. Solo asi se comprende que 
en el envejecimiento armónico y en muchos casos de 
grave arterioesclerosis de la aorta y de los grandes 
vasos, no encontremos mayor alternación de la. pre- 
sión arterial. Los grados moderados de hipertensión, 
son hechos habituales de la vejez, y ha quedado es- 
tablecido por los más diversos autores con sendas es- 
tadísticas, que la presión sistólica aumenta a medida 
que la edad avanza, o sea que con la edad progresiva 
se encuentran valores cada vez más altos para la pre- 
sión sistólica. Es dable pues interpretarlo asi: si la 
elasticidad del sistema regulador va decayendo más 
marcadamente o msá pronto que su amplitud, enton- 
ces con resistnecias normales y un volúmen sistólico 
normal la consecuencia será una mayor aumento de 
la presión, vale decir un aumento de la presión sis- 
tólica. Vemos realizado este estado en el número de 
casos de hipertensión senil puramente sistólica, que 
deben ser incluídos entre los de hipertensión roja, 
esencia? no renal. Significa plena confirmación y 
ampliación de estos conceptos, los hermosos traba- 
jos de Wesler y Boger sobre las condiciones mecáni- 
co-físicas de la hipertensión realizados con el método 
de Frank, han llegado a distinguir tres mecanismos 
de la hipertensión; 1).—La hipertensión del volú- 
men, 2).—La hipertensión de la elasticidad, 3).— 
La hipertensión de la resistencia. 


LA HIPERTENSION DEL VOLUMEN MINUTO 


En términos generales se podrá establecer: las 
variaciones de la presión sistólica, con presión dias- 
tólica constante o casi inalterada, deben ser rela- 
cioradas con alteraciones del volimen sistólico y so- 
lamente las alteraciones de la presión diastólica per- 
miten sacar conclusiones a cerca del aumento o dis- 
minución de las resistencias periféricas. Así, por €e- 
jempio hemos artbuído el aumento de la presión en 
el esfuerzo corporal, en la emoción, en el dolor, ete., 


á un aumento del volúmen miinuto, el descenso de 


la hipertensión después del revoso nocturno, después 
de %as curas de ayuno a lo contrario. 
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HIPERTENSION "DE: RESISTENCIA 
- Así debe denominarse a toda hipertensión pálida, 
por cuanto en ella existe una estrechez general de 
peca humoral, que aumenta las resitencias perifé- 
rICas, pero comprende desie luego a.aqguellas for- 


mas en las que el aumento de la resistencia se pro- 
duce por vía nerviosa. | | 


HIPERTENSION DE ELASTICIDAD 


Puede originarse por disminución excesiva de la 
elasticidad de las paredes arteriales, pero también por 
una Capacidad excesivamente pequeñas de todo el 
sistema arterial por lo general los 3 factores, rara 
vez actuan en forma pura, por lo común se entre- 
mezclan y se combinan. La hipertensión de elastici- 
dad, propiamente dicha, que se origina. por merma de 
la elasticidad del 'ssitema regulador, la vemos, como 
ya puntualizaremos, en la hipertensión senil netamen- 
te sistólica. ya | 

Pero conviene incluír en esta forma de hiperten- 
sión también Jos casos de hipertensión Eebiná y 
que se distinguen de los casos puros y claros de hi- 
pertensión sistólica senil, con los que la unen signos 
de transición por el hecho de que la presión 5-8 


lica empieza a acusa 
| sar aumento en do menor O 
gra la) 
mayor. : 


Le disminución de la elasticidag de: siste 
gulador, sólo, tendrá que Hacer descender , eL 
diastólica. Un aumento de esta última solo SIAM TO 
por acrecentamiento de las resistencias de S ARTE 
aunque la observación histológica de una LN d 
fía de la elastica en las pre-arteriolas insinúa Pod 
minución de su elasticidad debida a una CR UM 


“gencia no podrá hacerse responsable a este facto 
r 


- 


urgánico del aumento ió AA 
EiR funcionales les pcia a CE 

sempeñar el 
principal. 

En esto escriba el problema, si bien es fácil ex- 
plicar el aumento de la presión sistólica en la ve- 
jez por disminución de la elasticidad del sistema re- 
gulador. resulta difici interpretar por qué no se Wa- 
lla disminuida. a presión diastóliica en la hiperten- 
sión senil y aún más difícil por qué en la hiverten- 
sión esencial, y particularmente en los individuos más 
jóvenes, de halla aumentada no sólo la presión sis- 
tólica. sino también la diastólica lo que presupone 
acrecentamiento de las resistencias. Hasta ahora se 
ha prestado primodial atención al aumento presun- 
tamente patológico del tono vasomotor, a la mayor 
presión y resistencia, pero se ha descuilado la cues- 
tión por qué no se regula el descenso de la, hiperten- 


papel 


sión Recordaremos en un ¡sequema .los mecanismos - 


de regulación de la presión arterial (PA). Los pre- 
soreceptores (pr) -— en la aorta— no se han dibuja- 
do los del seno carotídeo-— son estimulados al dis. 
tendersa la aorta por la ex“ansión de este vaso. Los 
impulsos aferentes llegan al centro vasomotor (M) y 
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lo inhiben excitan al centro cardioinhibidor (1) quien 
a través del Vago (V) actúa sobre el corazón (nódo 
sinsual NS) disminuyendo la frecuencia de éste. Al 
mismo tiempo se produce inhibición del centro car- 


A 


RP 


diacelerador (A). El centro vasomotor envia menos 
impulsos— a traves del sistema simpático (S)— a los 
Vasos sanguíneos que regulan la presión arterial; se 
reduce la resistencia periférica (RP) y cae la pre- 
sión arterial, Cuando a presiión arterial desciende, 
los presoreceptores son menos estimulados — o no lo 


son y se producirán los fenómenos opuestos. | 
Intentaremos dar una. explicación en base 2 esta 
regulación rormal de la presión arterial que se pro=- 


t qn he he ye A - lo Id y7% A 


duce por los nervios presoreceptores. Es de impor- 
tancia tener presente que el tono de los presores pre-, 


domina. en circunstancias normales y que a los hipo- 


tensores incumbe la tarea de disminuír este. tono. 


| Presop; de ahí su nombre de depresores. La exitación | 
de: los bd! hace Mia la pra apa la A 
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paralización o el corte de los Grub hace ascen- 


- der bruscamente la presión. 


El estímulo fisiológico que actúa sobre los secto= 
res sensibles a la comprensión de las paredes vascu- 
“ares, es trasmitido por los depresores de la aorta 
(Cyon), del seno carotídeo (Hering), de la aorta to- 
ráccica (Heymans). a los centros vasomotores con- 
siste evidentemente, en una distensión de la "pared 
vascular. En condiciones normales es tarea y objeti- 
vo de los nervios preso-receptores, mantener la ten- 
sión interna del sistema vascular, dentro de límites 
normales. 

Por qué no lo consiguen en la hipertensión arte- 
rila?. En l%a hipertensión de la nefritis aguda, el re- 
flejo se hace sentir vigorosamente en forma de bra- 
dicardía típica, como también en la comprensión de 
un aneurisma arterioyenoso. Y por qué no en la hi- 
pertensión crónica; en la que por lo demás la regu- 
lación parece conservada?. Evidentemente los ner- 
vios sensibles a la distensión no acusan la hiperten- 
sión como tal, porque la elasticidad de za pared vas- 
cular ha decrecido. 

Cuando con el andar de los años se ya producien- 
do la disminución de la capacidad de distensión y el 
eumento del guarismo de elasticidad de las arterias, 
la presión tiene que aumentar hasta que la tensión 
interna de los sectores vasosensibtes vuelva a su vya- 
lor normal. Para ello es necesario que aumenten las 
resistencias. No creíamos posible que este aumento, 
como sucede con la sección de los inhibidores de la 
presión, se produzca por un marcado ascenso del 
simpato-tono y una mayor secreción de adrenalina, 
pues no se conseguía la presencia de adrenalina en 
la sangre. En cambio se considera como posible la 
siguiente hipótesis: una disminución paulatina, a tra- 
vez de los años, de la distensión de las arterias vaso- 
sensibles, conduce (por disminución del tono depre- 
sor) a un aumento igualmente insignificante del sim- 
pato-tono; sin aumento (o con un aumento apenas 
perceptible) de la eliminación adrenalínica y una li- 
gera intensificación de las resistencias, A medida que 
la, distensión de las arteriolas ligeramente hipertóni- 
cas se origina una hipertrofia de su. musculatura, 


| que consolida la resistencia aumentada. A medida due . 


aumenta la hipertrofía, acrece la excitablididad fren 
te al impulso estimulante y a la hormona, y acrece 
también el efecto intensificador de la EN de 


a? 
Ñ 


Si sigue progresando lentamente la detnolón 


de la elasticidad de las arterias vaso-sensibles, basta- 


rá siempre un pequeño aumento del vaso tono refle- 
jo, una excitación de alcances fisiológicos del meca- 


Y nismo, neuroshumoral, para reducir la distensibilidad 
de las pre-arteriolas y arteriolas hipertrofiadas de tal 
_manera hasta alcanzar la tensión (interna) de las 


4 


arterias vaso sensibles, “menos elásticas. 

Con esta suposición de la hipertrofia progresiva, 
- paralela a la hipertrofia cardiaca, de la musculatura 
lisa de las arterias de resistencia, se Podría His 
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da hipótesis que sólo se requiere implsos vaso moto- 
res (humorales) exiguos solamente aquél pequeño ex- 
ceso de simpatotono- para acrecentar con los años, 
cada vez más la resistencia, en analogía de la pér- 
dida de la elasticidad de las arterias vaso sensibles, 
llevando la presión hasta aquellos valores altos que 
observamos en clínica. También en esta hipótesis, el 
centro vaso motor (el tono del mecanismo seuro hu- 
moral) estaría regulado de acuerdo con una tensión 
interna constante sde ciertos sectores arteriales de 
poca elasticidad, vale decir que se comportaría como 
si la presión arteria? fuese casi normal. 

En la actualidad, no creemos que el mecanismo 
“de la hipertensión roja se pueda concebir de otra ma- 
nera que por la disminución de la excitación de los 
depresores, debida a la pérdida de la elasticidad de 
los sectores vasculares sensibles a la distensión, esto 
quiere decir que la excitación de los depresores tiene 
lugar, a medida que disminuye la elasticidad vascu- 
lar, recién cuando existe una presión interna cada 
vez mayor, a la que responde como si la presión ar- 
terial fuese normal o baja, y finalmente, con presio- 
nes alrededor de 200 mn de Hg, quizás cese la excita- 
ción de los depresores por completo, en sintesis pode- 
mos decir que la hinertensión roja comienza como 
hipertensión cardiaca, bajo la influencia de estados 
de excitaciién de los centros diencefálicos vegetativos, 
bajo influencias tireógenas y que secundariamente, 
por recargo del sistema vascular en las disposiciones 
hereditarias, se desarrolla en forma prematura, la 
disminución de Jn elasticidad vascular, a la que atri- 
buimos la pérdida del tono depresor y el aumento 
de la resistencia periférica, a medida que la estructu- 
ra se va modificando, se endurecen y eneruesan las 
paredes vasculares, los depresores responderán sólo 
con una presión interna cada vez mayor y la pre- 
sión arterial seguirá aumentando hasta que se agote 
la fuerza de! corazón. a 

Tal vez proporcione esta disposición un indicio 
para la comprensión del desarrollo varinble de la hi- 
pertensión esencial y del giro que toma la hinerten- 
sión roja neuro-reguladora. como ahora podemos lla- 
marla, hacia el mecanismo hermatógeno de la hiver- 
tensión pálida con evolucvión maligna. La causa de 
la evolución més o menos maligna por asociación del 
mecanismo humoral, sólo puede ser un trastorno de 
la irricación renal. El vroblema de la hipertensión 
matigena en la esclerosis estriba, pues en la cuestión 


No es posible que sea originado orsganicamente,. 
vale decir por alteración de los vasos renales en el 
sentido de la arterio-esclerosis, por cuanto esta es, 


irricación renal. pertubada. Se conoce casos como lós 
que cit aSmithwick. en los cuales la observación 
- microscópica del riñón permite combrobar aún la 
falta de las consecuencias orgánicas de la hinerten- 
sión maligna, antes se figuraba que la hipertrofia de 
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de cómo se produce este trastorno. 


sin duda alguna, solamente, la conseeuencia de la : 


la elástica de las pre arteriolas renales, podía acas 
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rrear, por recargo de distensión de los vasos menos 
elásticos un hipertono de las arteriolas y con ello un 
trastorno de la irrigación renal. Pero, en la actua- 
lidad se atribuye la misma hipertensión genuina, e 
una disminución del tono depresor o aumento del to- 
no presor, se insinúa más la hipótesis de que este 
simpatico, tono no inhibido, en los individuos más jó- 
venes, de por si puede conducir, en las arterias re- 
nales con musculatura hipertrofiada, a una contrac- 


ción de las arterias y arteriolas renales tal, que se 


produce la perturbación de la irrigación renal con la 
liveración de las sustancias hipertensoras cerrando un 
circulo vicioso. | 

Elevada la presión arterial que repercusiones, s0= 
bre el organismo produce? Ya ke dicho que en la 


- mayoría no existe sintomatología hasta que aparez- 


can las complicaciones, igualmente expondrí estas 
repercusiones tanto en la hipertensión esencial como 
en la maligna. 


CEFALEA. 


Falta en la mitad de los casos de hipertensión 
que según Wolf obedece a una génesis similar a la 
cefalea de la jaqueca, por dilatación de los vasos y 
pulsación exagerada de 2os mismos, especialmente en 


este caso a causa «de la aumentada tensión arterial 
4 y E 
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en la hipertonía maligna se debe al edema cerebral 
y especialmente al aumento de la presión del líquido 
cófalo-raquídeo, que también determinan el vómito, 
a la irritabitidad excesiva y marcada tensión ner- 
viosa. Las epistaxis a veces severas, se deben a cam- 
bios vasculares de la mucosa nasal. 


APARATO CARDIOVASCULAR. 


Sabemos que el corazón trabaja en relación con 
el volúmen de sangre expulsado y con la presión me- 
dia que debe vencer, el volúmen sistólico no está al- 
terado en el hipertenso, no asi la presión media, pero 
es especialmente el aúmento de la resistencia perifé- 
rica, Ja que demanda més trabajo al venrículo iz- 
quierdo, que tiene que dilatarse e hipertrofiarse en 
grados variados como meranismos compensatorios, y 
si pensamos en esta dilatación e hipertrofia podre- 
mos explicarnos muchos signos y síntomas tales co- 
mo: el descenso del choque apexiano, el aumento de 
la matitez cardíaca, y por la dilatación de los orificios 
valvulares se explican los soplos mitrales y aórticos 
siendo de carácter funcional, al mismo tiempo pe 
la elevación tensional en el gran circuito explica la 
acentuación de: 2% tono en el foco ártico, cuando el 
ventrículo izquierdo comienza. a clicar dicho ruí- 
do también aumenta de intensidad en el foco pul- 
monar, debido a que la presión se eleva a nivel de la 
arteria pulmonar, explicando esta claudicación las 
palvitaciones, la disnea y las precordialgias. Las Ca- 


racterísticas del puso arterial del hipertenso, como ser. 
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tenso difícilmente depresible y la arteria delimitable 
se explica por la esclerosis del vaso. ' 
En algunas personas obsesas y en particular mu- 


jeres hipertensas, puede observarse comunmente un 


fenómeno interesante de señalar y que consiste en la 
aparición de latidos aconpañados de la prominencia 
del tronco braqueocefálico y del origen de la arteria 
carótida, á nivel derlas base del cuello, inmediata- 
mente por necima del extremo interno de la ciaví- 
cula del lado derecho, con cierto carácter expansivo 
a veces que da la impresión de tratarse de un aneu- 
risma y que se debe a la concomitancia de dos Íac- 
tores: dilatación aórtica Y desplazamiento hacia a- 
rriba de los grandes vasos por el agrandamineto car- 
díaco, elevación del diafragma y dilatación de la 
aorta, que también exp“ican los latidos arteriales en 
la fosa supraesternal. ' 100" 
Por el mismo fenómeno de dilatación e hipertro- 
fia cardíaca y de la aorta, causado por la sobrecar- 
ga, se explican las alteraciones radiológicas y elec- 
trocardiagráficas, tales como: Ay 
El agrandamiento ventricular izquierdo que se 


hi aprecia a la radiología especialmente en O ASALTA 


tomada a B50 porque no es posible ver claro el espacio 
retrocardíaco ya que el ventrículo izquierdo monta 
sobre la columna y por que el surco interventricular 
está desplazado y se lo ve por debajo del diafragma. 
Ta dilatación, tortuosidad y elongación de a aorta 
explica el ensanchamiento del pedículo vascylar, lle- 
gando la porción tranversa del cayado hasta el ni- 
vel de las elavículas y aún sobrepasarlas, el hotón 
aórtico que es prominente, puede mostrar depósitos 
de calcio y se extiende en el campo pulmonar iz- 
quierdo, la tráquea está desviada hacia la derecha, 
y el esófago que está adherido a la aorta frecuente- 
mente es llevado hacia la izquierda en la porción si- 
- tuada por debajo del botón aórtico. 

| Las a'teraciones electrocardiográficas, cuando se 


«presentan en la hipertensión arterial, debidas a la 


sobrecarga consisten en alteraciones del segmento 
RS-T y de la onda T, (depresión e inversión de T) 
y aunque se desconoce en forma exacta como la so- 
brecarga las produce, Barnes y Whitten suponían 
que los cambios de T' ocurrían como resultado de un 
aumento del pH en los líquidos que rodean a las fi- 
bras fatigadas, otros dicen que son una manifesta- 
ción de la anoxia o isquemia cardíaca. 

Go'dherger cree que es debido a la pérdida de K 
por parte de las fibras musculares fatigadas; a su 
favor está el hecho de que cuando la fibra muscular 
se contrae, hay un pasaje de K desde la fibra hacia 
el líquido extracelular y que durante el período de 
relajación, la fibra recobra el E perdido, sin embargo 
si el músculo está expuesto a un trabajo excesivo, la 

vérdida de K durante la fase de contracción puede 
“exceder a la entráda de dicha sustancia durante la 
fase de relajación Además la ingestión de K puede 


- hacer desaparecre los cambios del RS-T y de la 
dm A? % 
' 
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SISTEMA NERVIOSO Y APARATO DE LA 
—VISION. 


En la hipertonía esencial cuando evoluciona ha- 
cia la forma cerebral, produce el cuadro de la he- 
morragia cerebral, con alteraciones motoras solas, 
motoras, sensitivas y de los pares craneales según 
la localización, como consecuencia de una embolia 
por trombosis parietal del corazón, pero el mecanis- 
mo habitual es el de una trombosis arterial o una 
hemorragia por ruptura, vascular o el reblandeci- 
miento prebemorrágico por el estado peristático, es 
decir se trata de una vasodilatación de los capilares, 
con diapedesis de líquidos y posteriormente hematfes, 
acompañado de una estenosis, por contracción sepas- 


módica, de su arteria afrente. 


En el fondo de ojo no vemos sino, pérdida de la 
brillantes, tortuosidades, estrechamiento de los ya-' 
sos de la retina, las arterias en hito de cobre y plata, 
todo por el proceso de esclerosis. En cambio en la 


hipertensión maligna, el enfermo a veces pierde brus 


camente la visión, para recuperarla después, quedán- 
dole o no, según los casos escotomas, otras veces pOo- 
co a poco pierden la visión, ésta va siendo más bo- 
rrosa, menos clara y otras vaces es solo la explora- 
ción la que descubre las alteraciones del fondo de 
ojo, estas lesiones se deben a dos hechos: 1).— He- 
morragía de una artreia de la retina, o por exudados 
algodonosos que secundariamente pueden dar un de- 
pósito de lipoides, 2).—Por edema de la papila que 
hace disminuír primero la excavación de la misma 
produciendo una elevación clara y franca. 


Tamién se presentan conculsiones tipo eclámp- 
tico, parálisis transitorias, debidas a exudados loca- 
les O como quiere Pickering como fenómenos de pe= 
queños trombos en las finas arteriolas, y al conjunto 
de estas manifestaciones cerebrales y oculares Oppen 
heimer y Fishberg le denominan encéfalopatía hi- 
pertensiva. de IAOSR 

Y finaimente para no ser muy extensivo les diré 
dos palabras sobre: 


h 
REPERCUSIONES SOBRE EL RIÑON.. 
AA 


Pece a las alteraciones anátomopatologicas que 
he descrito en la hipertensión esencial, no hay prác- 
ticamente alteración de la función renal y si en la 
evolución entra en insuficiencia, cardíaca, tenemos 


todos los elementos del riñón congestivo; oliguria con 


orina de alta densidad, albuminuria, cilindfos y al- 


gunos hematíes, pero en la hipertensión maligna se | 


' 


producen una serie de alteraciones de la funciión re- 
nal hasta legar a la insuficiencia renal con isoste- 


puria y retención de cuerpos nitrogenados en san= 
- gre que será motivo de la próxima charla. 
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EXPLORACION DE LA FUNCION RENAL. 
NORMAL Y EN LA HIPERTENSION 
ARTERIAL 


Dr. Manuel Delgado Arenas. 


Antes de iniciar la revisión sobre éste amplísimo 
e interesante tema es imperativo recordar somera- 
mente qué funciones realiza el riñón para asi saber 
que es lo que vamos a explorar, qué valor tienen 
_huestros hallazgos y cual es su apropiada interpre- 
tación clínica. AA 

La estructura histológica de los riñones, desde un 
punto de vista funcional, presenta características 
muy peculiares, que deben ser citadas. á 
1.—El aporte sanguíneo es' muy grande en relación 
con su volumen: el indice renal ——como ya se dirá— 
es el 20 por ciento, siendo su peso solamente del 0.5 
por ciento del peso corporal. 

2.—Los capilares glomerulares nacen bruscamen- 
te de arteriolas de muy corto recorrido y relativamen- 
te gran volumen por lo cual la presión hidrostática en 
esos capilares es mayor que en otros territorios. 

3.—El menor calibre de la arteriola eferente y 
su mayor musculatura contribuyen a aumentar la 
presión intracapilar y a dar, para estímulos vaso- 
presores semejantes, respuestas mayores. 

4.—La membrana de la cápsula de Bowman ac- 


túa, por su constitución, como un ultrafiltro. 


5.—Los túbulos con sus porciones proximal y 
distal, unidos por un segmento intermedio, la rama 
delgada del Asa de Henle, poseen una estructura se- 
mejante a una glándula de muy activa función cu- 
yas células, con gran cantidad de mutocrondrias, tras- 
forman energia en trabajo de secreción y de reabsor- 
ción activos. | 

6.—Un conjunto de tubos colectores y de excre- 
ción que llevan la orina al exterior y cuya permeabi- 
lidad es factor importante en la buena función renal, 

- Básicamente la función renal está dirigida al 
mantenimiento del volumen y de la composición del 
liquido extracelular. ARA 

Este trabajo se realiza principalmente mediante 
los mecanismos de: - 

A. — Filtración glomerular y B. — Reabsorción 


y secreción tubulares. 


A. — Función de Filtración. — El glomérulo con 


“sus carecterísticas histológicas ya señaladas, consti- 


tuye, como lo dijera Bowman, una estructura  cal- 
culada para favorecer el escape del agua del organis- 
Ñ +A Ñ . 


A 


El factor o fuerza que permite la filtración, es la 


presión hidrostática que aquí llega a 65 mm. de Hg. 


RR rg: la sor 


- Se oponen a ella, la presión oncótica del plasma 
125 mm de Hg) la presión intratubular (10 mm de 


He), la presión renal intersticial (10 mm de Hp), 


juntas llegan a 45 mm de Hg estableciendose por di- 
_ ferencia, una fuerza o presión efectiva de filtración 
' : A Í Mn 13 LEN 
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igual a 20 mm de Hg. 


A y L N Y] 


7 AA MA 2 
, AA d . 


' ba " Ñ . M AA 


Bib 


| A ao EA ÓN 
| joteca En rique Encina 
Mbs A A EA 


| RANA 
4 
1 E 


REVISTA MEDICA DE AREQUIPA 


comienzo de los +t 


Y ' : 

VA VE eS “y A j á : | EN ¿> , ' Ñ 
sl Hospital Víctor Larco Herrera 
A AIN uN Led ? a a 


DNA? e ls Dd a i 


Esta presión efectiva de filtración permite que de 
la sangre que llega al capilar glomerular pase a la 
capsula de Bowman un determinado volúmen de li- 


- quido cuya composición es idéntica a la del plasma 


sin proteinas, ya que la integridad glomerular no 
permiite el paso de esos elementos o lo hacen en can- 
tidad muy pequeña. 

De todo lo dicho es fácil señalar que son los fac- 
tores de la Filtración glomerular: 

1.—Presión efectiva de filtración. 

2.—Flujo sanguíneo renal. 

3.— Integridad del filtro glomerular. 

En último término, la filtración depende del es- 
tado vascular renal, integridad glomerular y conte- 
nido de albúmina en el plasma. 


Función Tubular. — La dividiremos esquemáti- 


camente en: Función del túbulo proximal y Función 
del túbulo distal. 

La gran cantidad de ultrafiltrado que pasa a la 
cápsula de Bowman que es alrededor de 170 litros en 
24 horas, sufre todo el trabajo tubular hasta ser con 
vertida en orina antes de ser exretada al exterior. 

En el segmento proximal este trabajo consiste en: 

o Reabsorción total de la Glucosa y sub-total 
del ácido urico, amino-ácidos, ácido ascórbico y algu- 
nos otros menos importantes. / | 


2.—Renbsorción cvantitativamente muy grande 


de agua y sal en concentración isotónica 

Esto$ trabajos dan como : 
trega a la parte delgada del 
equilibración osmótica, de 20 
“luido que sensiblemente tiene 
ción electrolítica, que el plasma 

El segmento tu 
cuantitativa y cualit 


resultado neto la en- 
Asa de Henle, para SU 
Cc por minuto de un 
la misma concentra- 


bular distal modifica éste fluido 
ativamente y lo convierte en ori- 


Na mediante las acciones Siguientes: 


1.—Reabsorción facultativ 
2.—Reabsorción facultati 


La reabsorción del sodio 
Canismos: 


a del cloro y de sodio. 
va de agua. 
se hace por varios me- 
Ea pS 550 edo el control de la corteza su- 
coide) CIAT, la aldosterona, . (Mineralocortl- 
a , ES AA sn buscando un equilibrio recíproco 
A En abSorción del sodio y la excresión del po- 
ad eN de mecanismo está condicionado por el Ph 
y células tubulares Sido de ¡alo 
ntercambio de sodio Y 
1 célula tubular por ac- 
nica sobre el ácido Car- 


El mCcanismo de 


formació NH A 
] ción del 
| entra al m áximo de acti Eo 3 es, lento Y 


2.—La Reabsor actividad después de varios días. 
> Orción facultativa: de agua se Hace 
'£ d0s mecanismos, uno es el 


: agua acom | 
solutos que se Tteabsorben Sompañando a los iones y 


El otro, que prob 
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por las variaciones de las usmolaridad plasmática a 
traves de la secreción de la A antidiurética 
por la Hipófisis Posterior. 

Pequeña elevación de la osmolaridad del plasma, 
estimula la secreción de H.A.D. la cual hace que el 
túbulo reabsorba un fluido hipotónico, rico en agua, 
haciendo que la orina sea escasa e hipertónica. 

Las bajas de la osmolaridad plasmática generan 


lo contrario, es decir reabsorción por el túbulo de un 


fluido hipertónico, quedando una orina de gran volu- 
men y densidad baja que llega a cifras extremas en 
la diabetes insípida por falta de ese control hormo- 
nal. 


EXPLORACION DE LA FUNCION RENAL NORMAL 


En los últimos 20 años el estudio y la exploración 
de la función renal han experimentado tan “grande 
adelanto que hoy, es uno de los temuas más conocidos 
y donde las correlaciones anátomo-fisiológicas han po- 
dido establecerse con más exactitud. Desgraciada- 
mente y aunque ya los hechos y conceptos pueden ser 
considerados como bien establecidos y conocidos, las 
dificultades técnicas de los principales métodos, asi 
como sus elevados costos, no permiten aun ser in- 
corporados en la practica clínica diaria, quedando so- 
lo reservados a las instituciones y centros científicos 
avanzados. Y 

Entendemos por exploración funcional el estudio 
cualitativo y cuantitativo de las funciones o actos que 
realiza el riñón, valiendose de los artificios y medios 
que nos brindan la Fisiología y las ciencias afines. 

Exploración de la Filtración Glomerular: — 
De la relación entre las cantidades de una sustancia 
excretadas por la orinia en 1 minuto y la concentra- 
ción de esa misma sustancia en el plasma (P) sur- 
gió un concepto de mucha importancias “El Clearan- 
ce” o depuración, el cual se define,como el mínimo 

“volumen de sangre que contiene la cantidad de cual- 
quier sustancia que se excreta por la orina en un mi- 
nuto o diclro en otras palabras, la mímina cantidad 
de sangre que, al pasar por el riñón, pierde todo su 
contenido de determinada sustancia en un minuto. 

Si ésta sustancia es la urea, su depuración es de 
75 cc. 6 54 ec según el volumen minuto urinario. Es- 
ta sustancia por Sus características fisico-químicas 
una vez filtrada, difunde pasivamente a EY de los 
túbulos. 

Para poder medir la velocidad de la filtración 
glomerular (G.F.R.) se precisa de una sustancia que 
sea, libremente filtrada a traves del glomérulo y que 
no esté sujeta a reabsorción secreción ni araeion tu- 

—bulares. 
| La creatinina llena estos requisitos, en el perro, 


pero puede ser también segregada por los tubulos en - 


el hombre: el manitol casi reune esos requisitos pero 
tanto en el perro como en el hombre, pueden ser li- 


Aente reabsorhidos en forma pasiva. 
| La única .sustancia que llena ENOR ina es 


| a aci Larco signos 
Pda A O E e A E 


/ 24 
REVISTA MEDICA DE AREQUIPA — 37 


pr 


la Inulina, polímero inerte de la Levulosa, de peso 
molecular alrededor de 2000. 

Manteninedo por infusión endovenosa una con- 
centración plasmática constante de inulína y deter- 
minando la excreción urinaria de inulina en un mi- 
nuto, que es el producto de la concentración urinaria 
(U) por el volumen minuto (V) y determinando la 
concentración plasmática de inulina, se aplica la fór-. 
mula general de Clearonce o depuración. 

UxvV 
'C=-———*€n el caso presente, por las condi- 
E 
ciones propias de la inulina, toda la inulina excre-. 
tada ha sido la inulina depurada o filtrada de un 
volumen de plasma igual al volumen de liquido fil- 
trado en el glomérulo. 

En estado normal ésta velocidad de filtración o 
depuración de la inulina, es de 130 cc, por minuto 

Los Clearance superiores a ésta cifra, correspon- 
deran a sustancias que además son segregadas por los 
túbulos y las cifras menores, “a sustancias reabsorbi- 
das, ásí tenemos por ejemplo: el clearance Ureico que 
es de 54 o 75 cc. por minuto, según sea el volumen 
urinario menor de 2 cc. o mayor de 2 ce por minuto. 
Esto es debido, como ya se dijo, a la difusión pasiva 
de la urez del túbulo al liquido intersticial renal, sin 
embargo con un volumen urinario de 2cc. la fracción 
de urea excretada es mas o menos el 60 por ciento 
de total filtrado pudiéndose así a grosso-modo cal- 
cular la G.F.R. (G.F.R. = U Cl cc x 1.7). 

La depuración de la creatinina tiene el mismo va- 
lor que el de la urea ya que puede o no ser segre- 
dada por los túbulos. 

Las cifras normales, por esa razón son variables 
y hay muchos autores que consideran incluso defec- 
tos técnicos en los métodos existentes, antes de darle 
un valor v interpretación adecuados. 

Las variaciones de la velocidad de filtración glo- 
merular, medida con la inulina, revelan variaciones 


de los factores que intervienen en la filtración. 


En - términos senerales, las variaciones del flujo 
sanguíneo renal deberían traducirse por idénticas al- 


feraciones de la filtración, pero esto no sucede asf 
por que las arteriolas aferente y eferente poseen un 


mecanismo regular propio que, con grandes variacio- 
nes del flujo sanguíneo renal asi como de la tensión 
arterial, aseguran o mantienen, es claro que dentro de 
ciertos límites, una velocidad constante de filtración 
glomerular. / o 

Flujo sanguíneo, Usando una sustancia que no so- 
lo sea filtrada sino segregada totalmente por los tu- 
bulos, determinando su Clearence o depuración, ten- 
dremos la cantidad de plasma que circula por los 
elomérulos y tubulos en un minuto. 


Estas sustancias apropiadas son el Para- .amino- 


hipurato (P.A.H.) y el Diodrast que a bajos niveles 
plasmáticos reunen (1 a 3 mgr. por ciento) la condi- 


ción de ser totalmente eliminados por la sangre E su 


paso por los riñones. 


El 
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En estado normal éste flujo plasmático renal 
(R.P.F.) es de 150 cc por minuto. Vale la pena 
aqui señalar que al hablar de flujo renal plasmado, 
nos referimos al flujo efectivo, es decir a la cantidad 
de plasma que se pone en contacto con el tejido re- 
nal activo y sufre el trabajo renal. Esta cantidad 
alcanza al 90 por ciento de la: sangre que llevan las — 
arterias renales ya que el 10 por ciento restante va 
2 llenar las funciones nutricias de los riñones. Cono- 
cida la velocidad de filtración glomerular (G.P.R.) 
y el flujo plasmático renal efectivo, estableciendo re- 
laciones entre ellos o con otros datos, podemos 
obtener índices o cifras de valor muy importante. 
Ellas son: i 


Flujo sanguíneo renal afectivo, (R.B.F.) que lo 
obtenemos al relacionar el valor dei flujo plasmá- 
| RPP 

S tico, con el hematocrito: R.B.F. = == 
) 1—H + 
Este valor es de 1 1/2 litro por minuto. 
Indice renal, relacionando el valor R. B. F. con el 
volumen minuto de expulsión o débito cardiaco ob- 
R.B.F. 
y tenemos el indice renal de 0.2 si cono- 
VEN Débito 
cemos la velocidad de filtración glomerular y la can- 
tidad de plasma que pasa por los glomérulos por mi- 
AA -— nuto, al relacionarlos, se establece una fracción que 
es muy importante en fisiologísmo renal y que tra- 
y duce la fracción de plasma que filtra y se llama por 
, eso fracción filtrable (F. F.) y que es 0.2. 
Vi Relicionando el dato clínico, la media de la su- 
ma de las presiones sistólicas más la diastólica, con 
el flujo renal plasmático, obtenemos el indice de re- 
zistencia vascular renal (R) que prácticamente se ob- 
tiene por la expresión siguiente: 


y Co oPM=5 
ARE = donde PM -———- 
de UR...) Ven ma. Deo 

Su valor normal oscila entre 0.15 y 0.17. 

El aumento de éste indice es de gran imnortan- 
Y ela y revela aumento tensional, disminución del flujo 
E o ambos a la vez, tal como sucede en especial en la Hi 
a, pertensión Arterinl. | ¿o 
y La prueba de la fenol-sufonftaleina es una téc- 
Y 3 nica al aleance clínico v que guarda relación con el 
sl -' flujo plasmático. Jo más importante es la provor- 
ción de excreción parciol en los 15—30-—-60 y 120 mi- 
nutos qane dura la prueba, más que la cantidad total 
excretada en las dos horas. Debido a su fuerte liga- 


Sictólica y Diastólica 


PAN ñ zón con las proteínas, la P.S.F. solo es extrida al 
hi rededor del €0 ror ciento de modo que su Clearenos 
A 5 es de 350 cc. por minuto. (Srs 

, 


; 20 Pruebas de Función del Tubulo Proximal.. 


ar, Si sobrecargamos el plasma con ésta sustancia, 
dos túbulos tendrán que trabajar al maximo para 
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tegridad del túbulo y la cuota de energía disponible 


Sofíer, Kepler etc. son apreciaciones MUY parciales Y 


La eliminación del P.A.H. exíge trabajo tubu- 


- eliminarla, trabajo que estará en relación con la in= 
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pura este trabajo. Esta capacidad de excreción ti- 
bular máxima (T.M.) se le llama también masa tu 
bular de excreción y se le expresa en mgr de sustan- 
cla por minuto. e de 

¿La cifra normal para él P.A.H. es de 80 mgr por 
minuto y con él Diodrast 54 mgr. por minuto. 

La técuica empleada es la misma que para de- 
terminar el R.P.F., solo que los niveles plasmáticos 
deben ser altos, 20—30 mgr por ciento, y debe medir= 
se o conocerse a la vez los valores de filtración glo- 
merular. | 

Esta cifra de TM adquiere mayor importancia al 
relacionarla con el flujo plasmático, ya que indica 
la cantidad de cc de plasma circulantes por cada mi- 
ligramo de sustancia segregada, vale decir es un in- 
dice de la irrigación glomerulo-tubular, las cifras nor- e 
males son: con el P.A.H.: 9cc por mgr.; con el Dio- 
drast 12 ve por un miligramo. ; 

La disminución de éste. Índice, para la mayoría 
de los Investigadores, revela isquémia renal relativa 
presumiblemente vasoeonstrictiva. El aumento indi- 
ca hiperémia.. 

Para redir la máxima 

reabsoción se emplea el mismo 


dir la mesa de excreción, usando la glucosa a niveles 
de sobrecarga. 


| 4 
¿0 La carga de glucosa que reciben los tubulos será 
igual a la concentración de glucosa plasmática por 
la veloridad de filtración glomerular, Aparecerá glu- 
cosvria: cuando esa cap 


acidad máxima sea sobrepa- 
sa“a* entonces, la misma capacidad de reabsorción 
tubular o T.M.G. será igual a la cara, tubular (P. 
x (+.F.R.) la glucosa excretada por un mirnto por 
la orina (U.V.): T.M.G. =P x GF.R, — U. V. ' 
La cifra normal es de 350 mer. po 1 “ 
de disminuir por daño e Lc A 
Ó nefrotoxinas. Se eleva en las hiperglicémias de 
larea duración. Este hecho, asociado al daño glome- 
rular de la glomérulo-esclerosis diabética, no SSPBAC 
sables del alto “dintel” rena] encontra EN los dia- 
báticos antiguos. - | 
Para los cómputos y relaciones estadísticas, todos 
éstos valores deben sre referidos Aa la superficie cor- 
roral, tomando como ideal la cifra media para el gru- 
po racial que se estudia. 
S. M. e 
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capacidad tubular de : 
principio que para me 
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PRUEBAS DE FUNCION DEL TUBULO DISTAL 
Las prusbas de excreción de electrolítos como de 


por lo cual ne pueden ser consideradas como pruebas 


- funcionales. | 


Pruebas de. concentración: Shbemos que el no 


y Ces) final de la elaboración de la orina es la regula- 


ción de la concentración osmótica y del volumen 


- "fluido a excretarse. 


Este proceso radica en la capacidad de la célula 
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y tubular bara establecer y mantener una gradiente 
(AN 4 ¿osmática entre el líquido intersticial y el liquiio tu- 
“pular. Las perdida de esta capacidad dá lugar a la 
isostenúria en la cual la concentración osmolar uri- 
naria (U. osm se estabiliza en la misma que la del 
plasma (P. osm). | | 
Esta función se aprecia mediante las pruebas de 
concentración y de dilución, la más usada es la prue- 
ba de concentración, por varias ventajas. Sin em- 
bargo es preciso señalar que en la forma actual prác- 
tica en que se realiza. es decir, mediante la maxima 
densidad que se consigue tras un régimen  seco,no 
estamos haciendo lo que debemos y aneremas barer, 
es decir, medir la osmolaridad de la orina que no es 
lo mismo que la densidad o peso específico. 
Desgraciadamente no ha habido un aparato 
práctico que mida la osmolarilidad. Recientemente 
| -'Fiske y Ascc. han fabricado un osmómetro para uso 
/ clinico que Henará posiblemente éste vacio. 
PD | Mientras tanto es útil recordar que dentro de la 
| | pesnosibración habitual normal de los solutos urina- 
Mes TOA ios. una densidad de 1030 corresponden a más o me. 


| | se 
mos 100 osm X litro o sea 3.3 veces la de la sangre y 


Do es la maxima gradiente osmótica para el hombre. 
Como no existe una relación directa simple entre 
: la, osmolaridad y la densidad, ya que una traduce la 
actividad osmótica de los solutos y la otra su con- 
centración, ambos índices pueden variar independien- 
temente y no obtenerse un fiel reflejo de la carari- 
) dad de concentración cuando medimos la densidad 
solamente. | 
| La capacidad de concentración disminuye pre- 
iS + cozmente en la hipertensión y es más intensa su dis- 
minución cuando ya hay alteraciones de otras fun- 
ciones. 

Por último, hemos dicho ya que el túbulo distal 
controla 0 limita el volumen urinario por su capaci- 
dad de reabsorber agua según las necesidades, 

La maxima canacidad de reabsorción de agva 
puede medirse partiendo de la relación entre volumen 
urinario y la elininación osmolar acrecentada por 
da inyección o infusión de ura sustancia, como el , 

manitol y estimulando la reabsorción, de agua por 
hidropenia o inyección de H.A.D. En éstas ennfi- 
ciones el sujeto normal puede reabsorber como maximo 
Bcc de agua “libre” por minuto. A este valor: se le de- 
signa Te H20 o sea maxima reabsorción tubular de 


agua. / | 


se 


EXPLORACION FUNCIONAL EN LA HIPERTEN- 

SION ARTERIAL. yl ' 

Ñ 
No vamos a ocuparnos. de la otoraión! finds: 
nal en todos los casos en que hay Hiverten<ión Arte- 
rial. Vamos a hacerlo solo en aquellos casos; en que 
este signo es el eapital o el más saltante. del poc 
0. NOR elínico, vale decir, en la hipertensión din ind 

le ANI Epi en la hipertensión maligna. 
7 En términos generales, lebemos etnia rd 

la hipertensión eii did 
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ye y la fracción filtrable aumenta. 


rante. También tiene acción sobre los túbulos Ppro- 


“nos y como consecuencia la F, F, aumenta. La ca- YI 
| pacidad tubular T. M. (BLA. H.) también disminu- e ME 
ye muy precozmente, siendo ésta posiblemente la pri= Me 
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la resistencia periférica) como regulación compensa- 
dora se preduce constricción de la arteria aferente 
del glomérulo a fin de evitar elevación de la presión 
hidrostática y mantener buena función glomeru-= 
lar. Posteriorment,e la presencia de sustancias vaso 


—conistrictcras como la noradrenalina y angiotonina, 


disminuyen también la luz de la aferente ya que, el 


- estímulo afecta a ambas arteriolas. 


En éste estado de vasoconstricción, la arteria e-. 
ferente, por su menor volumen, responde con una re- 
ducción de su luz proporcionalmente mayor que la 
reducción de la arteria aferente. Este hecho tiene 
dos efectos: La constricción de la eferente cansa una» 
rápida elevación de la resistencia vescular renal. aso- 
ciada con anmento de la presión intraglomerular. 
¡ 2.—El aumento de la resistencia vascular re- 
nal, restringe el flujo sanguíneo; el aumento de la 
presión intraglomerular, aumenta la fracción de agua 
filtrada del plasna. Precozmente en la hinertensión, 
la única alteración vascular renal es un moderado au- 
mento de la resistencia de la artericla aferente 

Se cree que esta fase tenga un origen neurogéni-- 
co. A medida que la enfermedad avanza, la resisten- 
ce? vasenor renal aumenta en ambas arteriolas a- 
frente y eferente. El flujo sneuíneo renal disminu- 


Aquí están seguramente en juego factores humo- | 
rales: 

La angiotonina, polipvéptido vaso activo de origen 
renal, es capaz de provocar los efectos señalados, Es- 


to se ha comprobado mediante la administraciión de We 
angiotonin.a d sujetos normotensos. En ellos se pro- e 


duce va soconstricción de las artírias aferente y efe- 


vocando disminución de la capacidad de reabsorción 

del CiNa y de ogua que conduce a la Hipostenuria.. LEN 
Además la angiotonina tiene un efecto sobre los ri- 

fiones, que clinicamente es muy importante. Este es el 

establecimiento de proteinuria. Se créee que ese efecto 

se produce por un mecanismo doble: primero lesión: 

cápsular que destruye su integridad aumentando la. 

porosidad y segundo incapacidad tubular para reab- 

sorber proteinas. 

Kevisando los trabajos hechos sobre exploración - 
funcional en la hipertens ión encontramos que la ma- 
yoría de autores entre ellos Smith, Goldring, Redish,. 
Chasis, Findley, Edwards ete. , están de acuerdo en 
que se presenta progresiva disminución del flujo san. 
gúmeo renal efectivo R.B.F. La velocidad de filtra= 
ción glomerular también disminuye pero mucho me- 


1? 


mera alteración de la función renal, El índice de AA, 
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Córcoran, Taylor y Page hacen también éste es- 
tudio pero dividiendo á sus enfermos en tres grupos: 
2) hipertensión esencial de comienzo, b) hipertensión 
esencial establecida y c) hipertensión maligna. En 
el primer grupo toda la exploración funcional es 
prácticamente normal salvo un discreto aumento de 


la resistencia arteriolar renal (R) y tendencia a la 


disminución de la capacidad de concentración osrio- 
lar. En el segundo grupo se encuentra disminución 
del flujo sanguíneo renal (R.B.F.) de la G.F.R.; 
T. M. (P.A.H.) y del índice de irrigación, con is- 
quemia renal relativa. 

En el tercer grupo hay los mismos hallazgos pero 
mucho más pronunciados; en especial la isquemia 
renal relativa. » 

Gazmuri y colaboradores en un estudio impor- 
tante, dividen sus casos en a) hipertensión esencial 
benigna y b) hipertensión maligna. 


En el primer grupo encuentran las siguientes al- 


teraciones: * 
Primero, disminución moderada del flujo plasmá- 
tico renal, de la velocidad de filtración glomerular y 
de la capacidad de reabsorción tubular máxima 
- Segundo: aumento poco marcado de la fracción 
filtrada. 
Tercero: el índice de irrigación se encuentra den- 
tro de los Jímites normales, solo en el 46 por ciento 
de esos casos encontró isquemia renal relativa más 
Oo menos marcada. MEN 
En el segundo grupo de hipertensión maliena, sus 
_hallazeos son más claros y evidentes, asi tenemos: la 
disminución del flujo plasmático renal y de la velo- 
cidad de filtración glomerular son muy marcados: la 


fracción filtrada se encuentra elevada en forma ma- - 


nifiesta y la isquemia renal relativa es muy clara. 

La disminución del aclaramiento ureico y de la 
creatinina, así como la retención de esos metabolitos 
en la sangre son muctto más marcados en este tivo 
de hipertensión. Para; este investigador hay un esque- 
ma funcional muy característico de la hipertensión 
maliena que incluso serviría para el diasnóstico di- 
ferencial. Este esquema está dado por fracción fil- 
' trable elevada y acentuada isquemia relativa renal, 
apareciendo, en orden cronológico, primero la isque- 
mia renal y posteriormente la elevación de la frac- 
ción filtrable. .: o 

Ultimamente Corcoran y Page en un nuevo tra- 
bajo sobre este tema encuentran resultados muy im- 
portantes. ] 

En el comienzo de la hipertensión vale decir en 


la fase realmente esencial no se encuentra alteración 


funcional. es | 
- Piensan estos investigadores que el resultado o 


consecuencia de la hipertensión arterial intensa y de 


larga duración es siempre el daño vascular renal y 
no a la inversa como se creyó: 


- Afirman estos autores basandose en el estudio 


REVISTA MEDICA DE AREQUIPA 


- hipertensión maligna y ha p 


- ma de la cápsul 


ba 


Volúmen VI 
Nos. "TL... MB 


corta o mediana duración que en ellos las lesiones ar- 
teriolares no existen o son mUy raras, no pudiendose 
establecer una verdadera relación de grado, o magni- 
tud entre los hallazgos anatómicos y la hipertensión. 

En cambio en los casos con lesión arteriolar man- 
fiesta si se puede establecer una relación directamen- 
te proprocional con la intensidad y duración de la 
hipertensión. 17 

Este daño vascular renal] puede ser de dos formas: 
la llamada benigna en la que la oclusión arteriolar es 
seguida de simple atrofia. isquémica y la forma malig- 
na en la que hay necrosis arteriolar y destrucción tu- 
bular masivas y rápidamente progresivas. 

En la forma benigna los hallazgos de la explora- 
ción funcional, son los siguientes: 

Disminución del flujo renal plamático y de la ca- 
pacidad de concentración osmolar manteniendo la 
velocidad de filtración glomerular o discreta dismi- 
nución, con elevación de la fracción filtrable y de la 
resistencia arteriolar renal. 

En la forma maligna todos estos hallazgos son 
constantes y mucho más manifiestos. 

El tratamiento médico bie 
drogas como la hidralazina y 
seguido a través de la expi 


n orientado y usando 
el hexametonio, ha sido 
oración funcional en la 
ermitido afirmar a estos - 
nso al comienzo que estas 
ecífico de vaso dilatación. 
un efecto indirecto atribuíi- 
n arterial y a que la normo- 
Sminuye la vasoconstricción 


autores que no es como se pe 
drogas tenían un efecto esp 
renal si no que éste es 
ble al control de la presió 
tensión por si misma di 
renal. 


Además son hallazgos im 
la función renal en la hi 
guientes: 


portantes en relación con 
pertensión maligna, los si- 


1.—Nicturia e hipotenuria, la 18 más como pre- 
coz e ración de insuficiencia. cardiaca consesti- 
va y la 2% como Perdida de la capacidad de concen» 
tración. 
2.— la: 
bli La, hematuria microscópica de 1 a 2 
| es de hémnties en volumen de 12 Horas. es un 
Ps de la, hinertensión esencial. e 
3.—Proteinuria . 
sión maliena y 
24 horas. 


los responhables 


tonefritis. 


Protenuria, Dero es exagerada 0 
» tal como sucede en la hiperten- 


e a 
mm. 


sión mallena. 


biopsico y _necrópsico de riñones de hipertensos de 
EN 5 ñ Ú ; : k 


4 


A ¡Biblioteca Enrique Encinas. || Hospital*Víctor Larco He Ea A li 


Vi AY vam yA E Y E A 5" ly; EA AS A 
A A >. O 
“del . e La h a ¿o »* pe ” » ] 

j ÚS P 4 JAY - A A ” 


2 
| | | 
v 15: | : ! | 
Vorumen: Di A o ds EI REVISTA MEDICA DE AREQUIPA - — 41 
CUADRO N? 1. 
Ent. Nosologica - RBF- RPF -GFR FF. U PSP._| RR. 'PAH TmD TmG LIr Cl Os 
| , ¡ ro | . | Tm l 
: 4 
dE AS, * De". 
 Glm. nef. df. ag. N N D o pe A D D = A — 
-—— Fiipert, maligna D D D— D D D UA D D — D e 
¡ Glm, nef. dif cr. - D D D A E = A D D 7% N D 
0 Hlipert. benigna " :"D— D—.D. A+  D D AR, D= D-. — D e 
Valores Normales 12 It 65te  130c* 0,2 75% 


ABREVIACIONES: 
RBF=Flujo sanguíneo renal. 
RPF=Flujo plasmático renal. 
0 GFR=Velocidad de filtración glomerular 
| - U=Aclaramiento ureico. | 
PSP= Excreción de coto ntalsida. 
R=Resistencia “Arteriolar. 
Tm PAH= M5 sa tubular de excreción (Con el para- 
amino hipurato) Y 
- Tím D= Masa con el Diodrast. 
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- HIPERTENSION MALIGNA 


ny Dr. Guillermo SANZ MALAGA. 

En la actualidad, hay una gran confusión réspec- 
to a lo que debe entenderse por Hipertensión Malig- 
na, tanto en el terreno Diagnóstico como en el de la 
confrontación Anátomo-Clínica. Hoy en día los 

+ NUEVOS tratamientos, permiten tal confrontación en 
forma más precisa. Así mismo, en el curso de inter- 
venciones quirúrgicas, se han podido tomar biopsias 
y en muchos casos con el tratamiento médico o qui- 
rúrgico se la conseguido regresiones; todo esta ha 
permitido conocer aproximadamente lo que ocurre 
en etapas tempranas y también destacar la impor- 
tancia de factores funcionales, los que tendrían 

» Papel preponderante en los albores del cuadro. 

- Muchos son los autores que se han preocupado 

del problema y asi Haciendo una, breve revisión, en- 
contramos que KEITH, WAGENER y KERNOHAN, 
fueron los que dieron a este. cuadro el nombre de Hi- 
ON e >, y 
- VOLHARD y a) señalaron al riñón como el 
órgano en el ena? residen los principales daños pel Y 


funcionales como Pad | 10 


. 11 
2 


PICKERING, señala a la eran Hiriertansdóa dlas- 
tólica como la carsente Ae 15 alteraciones arterio- ¿ 


lares y de la encefalopatía hipertensiva. 
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- que no ha tenido fase aguda clínica, sino que su sin- rar e 3 
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| por . una Hiperfunción de la Hipofisis. - E 
ha encor cese ' aumento de: la hormona corticotr pe... 
TE en ha in ro di mu Po od 
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Tm G=Masa tubular de reabsorción. 
I. Ir= Indice de irrigación. | | Na, 
C1. Os=Concentración osmótica. ay 
D=Disminuido. | 
D-—Muy disminuído. € | 
A=Aumentado. 
A+Muy aumentado. | : de he 
—: Sin datos. | | 0 
N=Normal. REL IE | O 
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VARELA, la enfora como “Diatesis Hiperten- 
siva”, que se manifiesta debida a peculiaridades 
propias de cada individuo y que una de las con- 
diciones que parecería influenciar en €: desarrollo de 
la malignidad es la existencia de una presión dias- 
tólica, alta persistente e irreductible. 

La hipótesis sugerida por Fahr, de una toxinfec- 
ción como causa etiológica, no ha podido ser com- 
probada. 

Jimenez Díaz al referirse a la Hipertensión Ma- 
ligna, habla de “Sindrome Isquemico Maligno 0 
Isquemía Hinertensiva”? y así piensa que lo fun- ! 
damenta] .seríñ la isquemia, debida a una hiper= 
tensión de cierta altura y duración; por la tal is< e 
quemía las lesinoes vasculares tomarían venid 
te un aspecto especial que caracteriza a la Hi-. Ñ 
pertensión Maligna. | 

Los autores germanos y entre ellos, tal > A 
mente, MUNCK, piensan que la Hipertensión Ma- ¿IN 
liena primaria, no sería otra cosa que una Nefritis, LN 


tomatología comienza por los PIS] de la arterio=. 
“onecrosis.  “. cie do 

Varios autor es, basados en que algunos casos de Á AA 
Enfermedad de Cushig o Basofilismo Hipofisiario evo- 07 ) 
lucionan sin motivo que lo explique a la Hiperti ( ió n 
Maligna, E sen que ésta, puede estar determinada. Wo e 
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a la hivertensión arterial 
dad de la Civilización”. La hipertensión. sería la 


42 — 


en cantidad aumentada en la orina de Hipertensos 
Malignos. ! 
Así mismo, la observación clínica, de evolución 
algunas veces maligna ae tumores de la Suprarrenal, 
ha necho que SEL1 E eu los lomos años, al estudiur 
en forma brillante el “SINDROME DE ADAPTA- 
CÍON” piense que uno de los cuairos a desarrollars. 
por “reacción de acomodación”, sea la Hipertensión. 
En efecto uno de los síntomas que aparece con la 
reacción de alarma es la Hipertensión arterial, ha- 
biéndose comprobado así mismo hiperplasia suprare-. 


— nla e hiperfunción pre-hipofisiaria. SELYE piensa 


que el sujeto en virtud de distintos estímulos que 
recibe en la vida, y probablemente sobreuna base 
constitucional, experimente un , desequilibrio funcio- 
nal en detreminado momento, entre la función Hi- 
poriso-Supri.rrenal, de una parte y funciones 
antagonistas por otra, que por intermedio de un 
mecanismo humoral desencadenaría una Hiperten- 
sión y hace que esta tenga el caracter de Hipertensión 
Maligna, siendo la localización rena: un sintoma más 
de la arteriolonecrosis. | 

Pero Volhard piensa que la Hiipertensión Ma- 
ligna, sencillamente sería la fase renal de la Hier- 
tensión maligna. Entraría en esta fase, con ma- 


yor intensidad el mecanismo renal de manteni-= 


miento de la hipertensión, aún sin lesiones rena- 
Yes. | Ñ AS 

En la época actual, se asiena gran imvortancia 
a las influencias psicosomaticas, considerandose 
como .una “Enferme- 


manifestación de trastornos inicialmente psicóge- 
nos, siendo en una etapa avanzada, la resultante de 
varios factores. 


Finalmente DERROW-: y ALTSCHULLE, dicen 
que no se trata de una enfermedad sino de un Sin- 
drome que puede complicar cualquier forma de Hi-, 
pertensión Idiopatica o Sintomática. | 

En la Etiología de la Hipertensión Maligna 
predominan las causas conocidas sobre las esen- 


- ciales, lo contrario de lo aue sucede en la Hiper- 


tensión Benigna. Especialmente en la mujer, en quien 
como causa, predomina la pielonefritis. En el hom- 
bre, predomina la Hipertensión Maligna de causa 
desconocida. | 

La tercera parte de las Pielonefritis, evolucionan 
eon hipertensión. La Hipertensión maligna, también 
se puede injertar en procesos renales tales como: 
Nefrolitiasis, Riñón Hipogenético, Riñón Poliquistico, 


- TBC Renal, Ptosis Renal, infecciones vesico-uretra- 


les, Perinefritis, pudiendo en estos casos hacer la 


- Profilaxis de lo Hipertensión Maligna, cuanto más pre 


coz, mejor. 
La Hipertensión maligna, puede ser la etapa fi- 


nal en la evolución de una hivertensión como lo re- 


conoce FISHBERG y aveces. ser tal desde la partida; 


e 
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cuando esto así ocurre, se observa en las personas jó= 
venes, y la sobrevida generalnente no pasa de los 
dos años, y corresponden a la “Enfermedad de 


Fiahr?. 


Según BECHEGAARD; solamente el 1% de los 
hipertensos esenciales, benignos, evolucionán a la 
malisnidad. | | 

Cua1ndo el hipertenso, presenta la arteriolonecro- 


$15, que caracteriza a la Hipertensión Maligna, e: Cua- 


dro clínico rapidamente experimenta cambios. Así: 
se manifiesta por acentuada Albuminuria. En el 
20% según GOLGRING y CHASSIS, hay hematuria 
dolorosa, siendo más frecuente 
(50%) la  Hematuria Microscopica. Este “sig- 
no sin otras causas que lo expliquen es casi patogno- 
mónico de la arteriolonecrosis, aunque su ausencia 
no Implicaria, que no exista, dado que la sangre de- 
rramada, podría colectarse en el 
pasar a los túbulos. 

Otro sintoma inicial que suele observarse en la 
fase de Hipertensión Maligna, es la disminución pro- 
gresiva de la agudeza visual aproximadamente en el 
30%. En otras oportunidades, se puede producir in- 
tenso dolor epigástrico, que según GOLGRING y 
CHASSIS, se produciría en el 20% .. 

En cuanto se produce la arteriolonecrosis, la ten- 
sión arterial, se fija en niveles muy altos y no se 
observa las fluctuaciones habituales del hipertenso 
pemiéino con el reposo físico y mental, sedantes o aún 
sin causa aparente como es de frecuente observa- 
ción clínica. La presión diastólica, se eleva y per- 
manece ascendida. aunque vale la pena tener en 


Me 
cuenta que puede no ser así, dada la concomitan- 


cla con una Insuficiencia Cardíaca. lo que no es raro 


de observar, y ésta, determine un descenso tensional 
cuya triducción ¡cínica siempre es grave, no sólo. TE 
la Insuficiencia Cardíaca sino por que ésta agrava 
la función renal. 

La Hipertensión Maligna, ya hemos: dicho, pne- 
de obedecer a un -proceso extrarrenal asi en los Dia- 
béticos, se puede presentar el cuadro de la Hiperten- 
sión Vialigna, constituyendo el Sindrome de Kim.- 
melstiel Wilson cuya explicación estar | 
cierosis intercapilar. 

Así mismo en ciertos cuadros de sífilis, en 


Intersticio. y no 


la en la es- 


20s que 


aún no hay daño renal, y aleo parecido, puede su-. 


ceder en la intoxicación por plomo. ' 

La base Anatomonatologica de la Hipertensión 
Maligna, es la Arteriolonecrosis; la causante de este 
tipo de lesión rara Pirkering .eomo va se Atjo. sería; 


la presión diastólica elevada, esta produciría edema, 


hemorrasias y probablemente lesiones arteriolares a. 
gudas del tipo de la arteriolonecrosis. 


CASTLEMAN y SMITHWICK, en 100 hinerten= 
sos noro avanzados, eneantraran enel 
vasculares. BELL y CLAWSON, en h 
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vanzados, encontraron lesiones arteriolares en el 
94.4%. De lo expuesto se concluye que las lesiones ar- 
teriolares renales, son la consecuencia de la hiper- 
tensión y no la causa. 


BYROM y DAMSON, han observado la produc- 
ción de una lesión de tipo necrótico, con la disten- 
ción forzada de la arteria por la inyección de suero 
Ringer. Como demostración clínica de lo dicho, en- 
fermos gue son hipertensos por un mecanismo uro- 
lógico, en los cuales. se extirpa el riñón enfermo, 
dentro de un plazo determinado, se hacen normoten- 

sos y se produce la curación completa, pero si se de- 
jo pasar cierto tiempo, no cede la hipertensión, pro- 
bablemente por encontrarse en la fase orgánica. 

Para que se advierta un compromiso de la fun- 
ción renal, es preciso que gran número de nefrones, 
se encuentren funcionalmente excluidos y esto que el 
riñón posee una reserva funcional muy grande. Los 
nefrones no afectados, experimentan una hipertrofia 
compensadcra y es por eso que en la superficie renal 
de estos pacientes, se puede observar al lado de zonas 
cicatriciales, zonas que hacen eminencia. 

La arteriolonecrosis, es una lesión vascutar gene- 
ralizada y no sólo del riñón, de tal manera que al 
proceder a examinar otros Órganos, se puede encon- 
trar las mismas lesiones. Por eso Wagner y Cols. 
proponen la biopsia muscular, la que permite agre- 
ciar el tipo característico de las “esiones. 

Anatomo Patologicamente “se puede encontrar 
similitud con Periarteritis nodos, enfermedad en 
la cual por lo general las lesiones vasculares son de 
las arterias medianas, pero en algunos casos tales 
lesiones, se presentan en las  arteriolas, sien- 
do” lo más característico en ellas la imbibi- 
ción de la íntima y degeneración fibrinoide que 
es lo que se presenta en la Hipertensión Maligna. Al 
respecto, DAVSON y BELL y PLATT recalcan, que 
la afección vascular es más segmentaria no afectando 
toda la  circuferencia. Estos mismos autores revi- 
gan 25 casos catalogados como Hipertensos Malignos 
y dan la gran sorpresa que 11 realmente lo son y 14 
son perinrteritis nodosa. 

Lesiones parecidas puede encontrarse en el Lu- 
pus Eritematoso. Esclerodermia y en la Dermatomio- 
sitis; por eso BAHER, concluye que estas lesiones son 
la expresión de la enfermedad - del Colangeno, no 
queriendo decir con esto que sean iguales etiológica- 
mente sino que puede existir entre ellas un nexo co- 
mún patogenético. ' 

La Hipertensión Maligna, tiene una evolución 

rápida y erizada de peligros, puede llegar a la Insu- 
ficiencia renal o desencadenar los mismos acciden- 
tes de la Hipertensión Benigna (Enfermedad circu- 


otra, con obstáculo al ventrículo izquierdo y por lo. 


tanto dilatación e hipertofia de este y ala larga 
Insuficiencia, angor péctoris, edema pulmonar agudo, 


Accidentes hemorrágicos, sepecialmente cerebrales. 
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Esta hipertensión, provoca isquemia, de ahí que 
Volhard, la denominara “Palida”. 

La muerte por Insuficiencia renal, no es un he- 
cho común y así en la casuística de CARRAL, sola- 
mente el 4%, presentó Insuficiencia Renal, en cam- 
pio, el 18.5% presentó Insuficiencia Cardíaca y 
15.5% Insuficiencia Coronaria. La Insuficiencia re- 
nal pues, habitualmente es tardía y se presenta en los 
sindromes avanzados, por lo general se presenta an- 
tes la Insuficiencia cardínca y el compromiso cere- 
bral. 

/ La arteriolonecrosis al producir la destrucción de 
los nefrones con mayor intensidad que la hipertrofia 
compensadora, desencadena la: ; 


INSUFICIENCIA - RENAL. — Cuyas manifes- 
taciones princirales, son las siguientes: 

1.—Disminución de la concentración cen ten- 
dencia «a eliminar orinas de baja densidad (1010) 
isostenuria, nicturia. | 0 

2.—Defecto de eliminación de la sulfofenolítalei- 
na, que puede llegar hasta el 0% en dos horas. 

3.--Diisminución del índice de depuración ureica 
y creatinina. | 

En tales circunstancias el nitrogeno no proteico, 
vrea y acido úrico en la sangre, ascienden. La crea- 
tinina se eleva después. : , 

4.-—El fósforo inorgánico y el potasio sanguineo, 
sólamente en una etapa final se alteran, El fósforo 
asciende, lo que determina baja del calcio y este una 
hiperfunción de la paratiroides, que puede llegar al 
hiperparatiroidismo, comprobado a la autopsia. En 
tales circunstancisa el nivel del calcio  sangvineo 
es superior a lo que debía ser al alza del fósforo. 

5.—A medida que progresa la Insuficiencia Re- 
nal, los sintomas de Uremia comienzan a aparecer 
Anorex a, nauseas, vómitos, cefalea persistente, dia- 
rrea, somnolencia, deshidratación, al final excitación 
áeilirio; puede aparecer Cheyne-Stockes, signos elec= 
trocardiozráficos de pericarditis urémica, sin derra- 
me. Todo esto ensombrece el pronóstico. ] 

6.—Apenas aparece la uremia, se puede TA 
anemia que generalmente es de tipo aplástico y pro- 
eresiva. 

71.—Forndo de Ojo. Neuroretinopatía hipertensiva 
(Hemorragias, exudados, edema de ta papila). 

8.-—Albuminuria, cilindros: hialinos y iia da 
hematuria microscópica. 

La SINTOMATOLOGIA DE LA HIPERTEN- , 
SION MALIGNA, en general depende: 

—Aumento de la Presión del Líquido céfalo raquideo. 
—Relaciorrdas con la Insuficiencia Renal. 

En efecto la presión del líquido céfalo raquídeo, 
oscila entre 25 y 35 cm. de Agua (normal 11-13 cm) 
Si la presión de filtración se eleva en forma perma- 
nente y estc ocurre cuando la presión diastólica se: 
eleva persistentemente por encira de 120 o 130 mm. 
de Hg., “se produce BaOrIa Oecbral y esto porque: 


44 — 


las arterias cerebrales, al elevarse la presión se dis- 
tienden pasivamente, a diferencia de otros vasos que 
pueden regular su calibre. > 

Si al aumento de la presión de filtración se su- 
ma una presión venosa elevada como sucede en la 
Insuficiencia Cardíaca, o disminuye la presión coloi- 
dosmótica por la proteinuria, el edema se acentúa y 
aparece además, edema de la papila, convulsiones, 
cefalea, rigidez de musculos de la nuca, nauseas y 
vómitos. | 

Para solamente numerar los síntomas de la Hi- 
pertensión Maligna, diremos: 

La Cefalea es el síntoma eje, se presenta en 
el 80% de los casos a la que se agregan vértigos, pa- 
resias, mareos, amaurósis, anartria y afasia. Las pa- 
rálisis transitorias no son de rara observación y se 
han considerado como consecuencia de angioespas- 
mos, pero «ctualmente hay tendencia a considerarlos 
como fenómenos de exudación local o mejor como lo 
sugiere PICKERING trombosis pequeñas de las finas 
arteriolas. La encefalopatía hipertensiva (Pseudo- 
tumor cerebral) se presenta en el 20% de los casos. 

Disminución de la visión y aún ceguera, por ede- 
ma papilar hemorragia o desprendimiento de la re- 
tina. Se presenta en el 30% de los casos. Las le- 
siones de la retina. pueden hacer el diagnóstico de la 
Hipertensión maligna. La Neuroretinopatía Hiperten- 
siva, está presente en más del 50% de los casos y la 
Retinopatía Hipertensiva, en el 40 por ciento. 


Molestias subjetivas por Insuficiencia Cardíaca | 


Ventricular Izquierda: opresión precordial, palpita- 
ciones, disnea paroxística. Extrasistolia frecuente. 
Al examen físico: pulso tenso, presión arterial alta, 


en especial la diastólica por encima de 120 mm de | 


Hg. Reforzamiento del segundo tono aórtico y a ve- 
ces soplo sistólico de la punta. 

En lo referente al cuadro Renal. Hipostenuria, 
albuminuria, eritrocituria y 'aún hematuria. 

Como molestias digestivas, se pueden anotar: 
pirósis, pesadez gástrica, constipación, distención ab- 
dominal. Debidas a que como se ha visto las lesio- 
nes de arteriolonecrosis no sólo se producen en el ri- 
fión, sino que son generalizadas. También pueden 
presentarse dolores tipo cólico BON espasmos arteria- 


/ 


les. Ñ / ' 
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La hemorragias son frecuentes: Cerebrales y se 
piensa que las puntiformes sean las causantes del 
cuadro de pseudoremia. Hemoptísis, Hemorragias di- 
gestivas, Hematurias. Púrpuras, etc. 


Como alteraciones de laboratorio podemos citar: 
Ex. de Orina: 


Abuminuria, que se presenta en el 80 por ciente 
aproximadamente siendo en el 70 por ciento supe- 
rior a un gramo. 

Hematuria, en más o menos un 30 por ciento. 

Uremia alta en más del 50 por cineto. 

La depuración ureica, en el 80 por ciento está al- 
terada. 

La Pielografía de Eliminación, no puede omi- 
tirse puesto que ella nos lleva al diagnóstico del Ri- 
ñón Quirúrgico y a la solución total por nefrectomía. 

El Electrocardiograma y el estudio Radiologico, 
revelan agrandamiento del Ventrículo izquieráo. 


CORCORAN. TAYLOR. PAGE. GOLDRING. 
EARLE y GAZMURI, concuerdan en que en la Hi- 
pertensión Maligna, hay disminución del Flujo Plas- 
mático Renal, y. de la Velocidad de Filtración, la 
Fracción Filtrada aumentada en forma manifiesta e 
Isquemia Rena. Esta última es precoz en aparecer, 
pero no es específica, pues puede aparecer en pielone- 
fritis y nefropatía diabética sin fase maliena. Ia 


disminución del Flujo Plasmático y de la Velocidad 


de Filtración, aunque practicamente constante, pue- 
den faltar. 


Estas alteraciones, son precoces en aparecer. 
El aumento de la Fracción filtrada, no muy no- 


table en los estadios tempranos, es intensa y muy 


constante en la fase maliena, y sería la traducción 
de la presión aumentada. intraglomerular y esta a su 
yez sería la consecuencia al obstáculo al flujo san- 
guineo a la salida del glomerúlo, tal obstáculo al 
principio de tipo espasmódico tendría como locali- 
zación, la arteria eferente del slomérulo. 


Este esquema funcional nos permite lrtacer el diag- 


nóstico diferencial con la Hipertensión benigna y la 
Glomérulo nefritis crónica , 


Y 
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TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION 
ARTERIAL: 


Dr. Julio LOPERA Q. 


Sería yada pretensión decir a %a luz de nuestros 
conocimientos actuales, que estumos en condiciones 
de curar la hipertensión arterial esencial; para al- 
canzar este objetivo, sería necesario encontrar un, 
fármaco que actuase de tal manera que las arterio- 
las recuperásen su resistencia normal, adquirida a 
través del tiempo y. que éste no diera la serie de 
trastornos conocidos como acciones colaterales, ac- 
ciones secundarias. O toxicas. Desgraciadamente aún 
estamos lejos de poseerla. | | | 

Cuando vamos a tratar un hipertenso o primero 
que debemos meditar es hasta que punto debemos des- 
cender la presión en forma beneficiosa para él. ES 
creencia general y la de muchos colegas que a mayor 
grado de elevación tensional, significa mayor grave- 


dad y una mayor reducción de la presión constituye 


una mejoría, ello es erróneo, sabemos que elevación 
o del co- 


tensional diastólica implica un mayo! trabaj 
razón, sobrecarga para las arteriolas contrai"ss y 
por lo tanto repercusión sobre los Órganos as los cua- 
1 . 
% iaa cuando está presión €s duradera, el orga- 
nismo poniendo en juego una serie de mecanismos de 
reserva, se adapta a ésta nueva situación. . A 
De este concepto se desprende que una disminu- 
ción considerable y. violenta de la presión pueda los 
casionar disturbios circulatorios del Sistema Nervio- 
so, renales y del mismo corazón, es decir al 
cuenta las funciones vitales del organismo. To Ana 
tas dependen de la suficiencias del ventrículo 0 e 
do, la presión arterial, las arterias Y ria e e) 
producirse un descenso brusco deberá tenerse o 
do de no modificar intensamente el flujo UTA de 
la presión intra-vascular, so pena de pe rd Rd 
tensión y lentitud de la corriente circu E 0) Mar 
do un terreno propicio a la aparición e pe de Si 
ciones tales como la trombósis cerebral, inía 
'miocardio, ete. 
Para poder establece 
- a un hipertenso, €s5 neces 


r un tratamiento adecuado 
ario también meditar sobre 


su significado como tal. En el enfermo e 

consulta en un determinado niomento, de su estado 

tensionales no son siempre $ lo ais requi- 

tipertensivo; Para catalogarlo como ACES 

sito indispensable hacer a quad 
vas durante e? día. será también Jen re de re- 

minar la presión pei idad: E 1 a la tempera- 

z or lo me E 

q. Ae de 20c: será de valor la determina 


ción de la presión, después de 
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ción horizonta!, la sangre afluye con mayor E 
dad h: cia el corazón, lo que significa un mayor tra= e y 
bajo para éste, medida que a la larga puede volver NN 4 
en cierto modo insuficiente nl corazón de impulsar sin » NE E 
fatiga un volumen de contracción mayor en cada 
contracción Se Buen indicar la lectura, conversación - IA 


la ingestión de ali- 
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mentos, de realizar esfuerzos y por último: si es po- 


-_ sible verificar una exploración de la “Prueba preso- 


ra del Frío”: sólo en estas condiciones podemos ha- 
cer una evaluación del grado de Hipertensión que 
vamos a tratar. 

Dicen Allen y Wadson en un estudio realizado 


en enfermos con hipertensión esencial, cuya presión 


sistólica era superior a los 200 mm de Heg., que tan 
solo al ponerlos en reposo y sin utilizar ninguna me- | 
dida específica obtuvo reducciones tensionales de 50 
mm de Hg y 33 mm de Hg para la sitólica y diastóli- 
ca respectivamente. Estos autores conluyen diciendo: 
Si todos los médicos que hallan reducciones de la | 
presión arterial mediante el uso de farmacos hipo- 
tensores (específicos) determináran la presión de ho- 
ra en hora durante las 24 de un día no cometerían 
el error de atribuír a una medicación descensos ten- | 
sionales que se obtienen sin apelar a ' tratamientos es- 
pecíficos. 

Anotados estos conceptos que es necesario re- 
cordar, entremos al estudio del tratamiento de la Hi- 13 
pertensión arterial escencial. | bs 


El problema gira al rededor de cuatro 
fundamentales a saber: 


puntos yl 


1.-——Psicoterápia. ; 


2.—Reposo y ejercicios físicos. ee 
3.—Régimen Alimenticio. | 
4.—Tratamiento meTicamentoso. ' 


4 h 
REPOSO Y ACT¡VIDAD FISICA | FR 
| | | PE 
El reposo er cama prolongado por espacio de 8 e 
a 10 días, es sin lugar a dudas el medio más eficaz 
hasta el momento, para obtener decensos tensiona- 
les. Su indicación máxima, la tiene en las crisis hi. 
pertensivas o cuando se hacen presentes las manifes- e 
taciones de insuficiencia cardiaca Por desgracia para 
el hipertenso de nuestro medio esta medida necesaria 
significa un perjuicio económico, por lo tanto éste 
medio aun no es debidamente tomado en cuenta. Por 
lo tanto será conveniente que ajustándonos a la rea- h 
lidad se hagan indicaciones, como por ejemplo un FM 
día a la semana de reposo absoluto en cama; otra, ¿O 
medida beneficiosa puede ser un reposo diario de 9 : y 
a, 10 horas durante la nocke y por lo menos una ho- AAN 
ra a medio día, después de los alimentos, debiendose LA 
esta última realizarse en la posición sentada ya sea Y y , 
en un sofá o sillón, y esto debido a que en la posi= UN 


pnl 


y 


si E 3 
: A 
el 
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más nó el sueño y éste por lo menos no tan inme- 

diato «a la ingestión de alimentos. 
Hablando de %a actividad física, es sabido que 

ello determina un aumento de la presión, debido a 


las mayores exigencias de oxígeno al aumento de la 


trecuencia del pulso y a la mayor evacuación sistóli- - 


- ca. Por otra parte, una actividad física moderada es 
indispensable para mantener un buen estado de nu= 
trición general y un estímulo adecuado para una cir- 
culación perfecta. Entonces es hipertenso debe evitar 


todo ejercicio físico exagerado, contituyendo ya una - 


prohibición rigurosa la insuficiencia cardiaca Y Coro- 
naria. 
En terminos generales, 10s ejercicios físicos mo- 


. nÓtonos y moderados serán los más adecuados, tales 


como las marchas en terrenos llanos y al aire libre, 
o la marcha en ligera pendiente entrecortada con pe- 
ríodos de descanso necesario para evitar la fatiga. 
Los deportes como el golf, la natación en aguas a- 
temperadas, la equitación y la bicicleta son los más 
apropiados en la actividad física del hipertenso. La 
gimnásia respiratoria es de utilidad grande para los 
enfermos de vida sedentaria que viven en ambientes 
cerrados, siendo conveniente que se practique con 
" constancia dos a tres veces al día. 


REGIMEN DIETETICO. 
| Cuando se establece un régimen dietético, es con- 
veniente que éste sea regulado de tal forma que evi- 
te una sobrealimentación, para de ésta manera man- 
tener un peso adecuado de acuerdo a la talla, edad, 
sexo y emperficie corporal del sujeto. 
Ae La dietoterápin está basada en cuatro leyes fun- 
h damentales que són: 0. | 
| 1.—Ley de la Cantidad. 
h 9.-—Ley de la calidad. | 
| 3. —Ley de la Armonía, dontle las relaciones princi- 
pales mas importantes son: MOTO ARS 
a) El cuociente enlcio/fósforo. 
b) El cuociente ceto/anticetogénico. 
e) Et euociente ácido/base. 
d) El cuociente sodiopotasio. 
4. —Ley de la Adecuación. 
0 Guando éstas cuatro leyes se cumplen rigurosa- 
AS | mente el régimen resultante es el normal, pero cuan 
o do uma o dos leves de éstas no se cumplen por asi 


NN) Rongenisio a: ma paciente, entonces tenemos un té- 
MA? gimen dietoterápico. | IU 

a + Masgliolo al estudiar la dieta dez hipertenso di- 
ASOE ce: gue ésta debe ajustarse a las normas siguientes: * 


-—Un valor calórico suficientemente condiciona- 
do al reposo, que aproximadamente aleance un total 
4e 1800 a 2000 ealorías ( siendo éste UN tanto varia- 


(10 pora! de la persopa a Matar). EIA MPA Uy: 
Siendo por lo tanto un régimen hipoprotelco en 


Mi) ey óal mó 56 den' más de 1 gr. de proteinas Por 0 
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y 
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ble de acuerdo a la talla, edad sexo y superficie cor- 


o e e a te PA RAP. 
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Asimismo debe ser hipograso, y de bajo conteni- 
do colesterínico; por lo tanto éste tipo de alimenta- 


“ción estará exento de alimentos tales como los hue- 


vos, leche y sus derivados, frituras; especialmente 
cuando el paciente tense una tasa superior a 205 
200 mg de colesterol en sangre; en todo caso podrá 
sustituirse el uso de grasas animales por las vegeta- 
les que como sabemos contienen ácidos grasos de Ca- 
dena larga que forman con el colesterol esteres de po- 
ca absorsión a nivel intestinal. o ' 

Deberá ser rico en hidratos de carbono y de €s- 
tos deben elegirse los alimentos ricos en celulósa 
cruda que facilitan y ayudan la movilización de urea 
y agua por vía enteral. 

El régimen deberá ser hiposódico. Es sabido que 
en este tipo de enfermos el cuociente sodio-potasio 
es alto a favor del sodio. La moderación del consu- 
mo de sodio en forma de sal, dentro de los límites de 
los 4 á 6 gramos por día es medida rigurosa en €l 
tratamiento del hipertenso.; Ello se justifica en a 
de que el hipertenso es un renal en potencia y la 
A Dic Ua dl de estas sustancias aparejada 
con la de los líquidos 
renal y AS e AÑ 

En lo que respecta a los Mavidos se harán las 
mismas prescripciones que hacemos al cardiaco com- 
pensado como me“ida profiláctica: es decir una 11- 
gesta no mayor de un litro y medio en 24 horas, 6- 
Me en lo posible ingerir agua durante las “Lo= 
d EIA ds gran parte son la causa de la plenitud 
nl lal producida por:la mayor distensión del 

maso; igualmente está contraindicado beber 
Erandes cantidades de liquido en ura sola vez. y M*- 


nos antes de acostarse ya que se corre el peligro de 
una descompensación. cardiaca 


Ultim . Ñ , 
cias li N ON se está. extendiendo el iso de sustaM 
tético do DAA del Complejo B. en el régimen die- 
e éstos enfermos. Sahido es que sustancias 


como la Colina, Inositol y la Piridoxima actúan mo- 


viliz a p 
| ando el colesterol y otros lípidos contenidos en €l 


Sr E orsanos. Hay autores “que afirman 
coa tisas CLA el colesterol de las placas 
poco Drobabl CÍA arterias, ello es claro un tanto 

e, Pero si una medida con fundamento 


en la j : 
8 , profilaxis de éstos enfermos ya que en su evo- 


Si SOS marchan hacia la arterioescierósis» 
6 gr. aos mes a la Colina a la dosis 4 
3 . a, y vu - > ; 

Piridoxina. gr. de Inositol, y 50 a 250 mer. de 


ga Ao EE en el Yévimen dietetico jue- 
stricción de sustancias exitantes tales como 


el alcohol, tabaco, tá y café 


Bla efecto hipertensor de la Nicotina ba «ño es- 


concluyen ! 
conc uyentemente. Lo que sí se puede decir es qU€ US 


ba A | cp tabaco se pueden atrilair a la 


i 
l " “A 
h .» , . o 
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el tabaco, tales como la piridina, gas amonical, oxi-. 

«do ae carbono etc. 
En: general el uso del tabaco es perjudicial en el 

Hipertenso constituido por que siempre tiende a 


; mantener el estado espasmódico de las arterias O 


actua sbore el estado sujetivo del paciente Que 
se manifiesta por las palpitaciones y taquicardía.. En 
personas acostumbradas a su uso y que son hiper- 


- tensos sin complicaciones espasmódicas se les puede 


puedan sucitarse por una constipación pI 


permitir el uso discreto, de cuatro cigarrillos al día 
después de las comidas cuando se sientan molestos 
por su absoluta supresión. Existe una circunstancia 
en la cual la prohibición debe ser absolutsa y ello es 
cuando se trata de un hipertenso con crisis de an- 
gina de pecho. 

“La influencia del Alcohol como una sustancia 
tóxica capaz de producir hivertensión ha. sido muy 


discutida. La intoxicación crónica por el alcohol 


puede ser causa de la hipertensión arterial cuando 


existen lesiones renales de tipo inflamstorio o es- 


cleroso. En principio o más acertado es suprimir to- 
da clase de bedidas alcohólicas:tolerando pequeñas 
porciones de vino en las personas que estan acostum- 
bradas a su uso. j 


El té y café cuyo principio activo es la cafeína, 


sustancia estimulante de efecto inmediato sobre el 


corazón que aumenta la presión arterial en el colapso; 
circulatorio. Es importante su acción taquicardizan- 
te en enfermos con inestabilidad vascular y eretis.iiO 
caraiico, como suele “ser muchas veces el entermo 
mipertenso, por lo general es preferible suprimir el 
uso de té y del cafe, pudiendoles permitir su uso 
cuando estos se agregan a la lecire. 

Paura terminar éste capítulo es necesario insistir 
la importancia del fraccionamiento de las ingestas 
atimenticias en un número Inayo! de las habitual- 
mente usadas, con el objeto de evitar comidas co- 
piósas que puedan provocar alteraciones tensionales 
bruscas y facorecer la presentación de accidentes car- 
Es sabido que estos se presentan 
con mayor frecuencias por la noche y después “de una 


comida copiosa; entonces nuestra conducta estará 


dirigida a prescribir que la última comida cal la 


más súueve y en mienor cantidad. 
: / 


diacos y cerebrales. 


Como complemento del régimen alimenticio €s 
¡ 
conveniente tener una evacrazión intestinal diaria 


mecánicos que 
ara evitar. los trastornos tóxicos Y 
Se olongada . 


/ 


TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO 


e cuenta en 
E% arsenal terapéutico con el que S 


la actualidad para controlar la hipertensión €s in- 


menso ya que €n el trans 
sistemas han sido abandona 
de nuevos remedios Y dei 


Aos por la introducción 
teraupeuticos. 
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-«hirotension que producen algunos de éllos. 


“mentada en estos fucientes. 
está en la toxiónd, y la dificultad de su determinación 


curso del tiempo, fármacos y 
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MEDICACION SEDANTE 


Estará dirigida a regularizar el estado psiquico 
el tono afectivo y la actividad intelectual. Su meca- 
nismo de /acción es actuar directamente sobre los 
centros superiores del sistema nervioso, anarte, de la 
Así los 
bartitúricos como el amital, seconal, luminal, garde- 
a poséen una acción vazgotropa por aumento del re- 

lejo vagal cuyo punto de partida es el seno caroti- 
a produciendo al mismo tiempo bradicardia é hipo= 
tensión. La pasiflora y la rapaverina aparte de su 


“acción sedante también determinan hipotensión. La 


elección del sedante será de acuerdo al mayor srado 
de hipertensión o de los trastornos subjetivos que és= 
ta produce; en los casos de hipertensión muy alta 
son beneficiosos los habitúricos en dosis frnccionadas 
de 0.02 á 0.03 er. pudiendo llegar a los 10 o 12 cgr. 
Cuando el insomnio y la actividad cerebral es grande 
se preferirán zos bromuros de solo: v calcio a 15 do- 
sis de 5 a 10 gr. al día. Cuando existen manifesta- 
ciones eréticas: palpitaciones, taquicardia, de origen 


nervioso se usará“ la rpasiflora y el crateous en dosis 


de 5 er. al día, en forma de tinturas. Algunas veceg 
se podrá usar el hidrato de cloral que a mas de su 
acción sedante central actúa sobre los núcleos de Ja 
base y produce una vasodilatación periférica que 
puede ser beneficiosa. Ta dosis es de 5 a 10 gr. dia- 
rios por vía ora o rectal. 

Por lo general los sedantes no deben usarse en 


periodos prolongados, siendo una medida  pru- 


dente no pasar de 8 a 10 días, después de los cuales 


debe alternarse con el uso de otros sedantes. 

En la actualicnd existe otro grupo de sedantes ta- 
les como la Rauwolfia Serpentina y, ganglioplégicos 
como el Largactil a los cuales me referiré mas ade- 
lante. 


LOS TIOCIANATOS. 


La introducción de éstos cuerpos en la forma de 
sales de povasio y sodio en la teravéutica de la (hi 
pertensión, se debe a Westplrall. El efecto hipotensor 


se atribuye a su acción antagónica a la del coles=- 


terol, sustancia que se encuentra “generalmente au- 


en la sangre condición sin la cual no se puede rea- 


lizar un tratamiento. Es indufable que durante el 
uso de los Tiocianatos se obtiene descensos apre-= 


ciables de la tensión arter+ 1 y de las manifestacio- 


“nes subjetivas. La proximidad de la dosis terapéuti- 


con la dosis tóxica y la sens:bilicad de un gran nu- 


meros de pacientes a esta sustancia ha hecho que en 
los últimos años se. abandone | su USO. Dosis es de 
al día para la primera semana si al 


2a 4 cg. 
cabo de ésta no se consigue un descenso: Paso nal 


se aumenta a 6 .Cgr. 


p¿ 


NA 
e Y, 


ye e 


Su gran inconveniente 
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VITAMINA .A - 


Enrique Febrarro, Victorio Anselmo han señalado 
la influencia de la vitamina A en el proceso de la 
arterioesclerosis y de la hipertensión arterial. En un 
estudio realizado. en cien hipertensos a quienes se les 
administró una inyección diaria de 300 mil unidades 


de vitamina A, durante 10 días consecutivos: obtuvie- 


ron considerables reducciones trensionales alcanzando 
bajas de 100 milímetros de mercurio. 

Ne - Govea cardiólogo de la Habana nos habla tam- 
he bién sobre el beneficio que se obtiene con la vitamina 
e A en el tratamiento de la hipertensión. No se conoce 


mejora e: aporte sanguinéo renal, razón suficiente 
para fundamentar su uso. Tratando 20 pacientes hi- 


ministró inyecciones diarias de 300 mil unidades en- 
YY. cuentra resultados muy semejantes a los de los au- 
tores arriba mencionados. 

Y y | y “Lecop -y Doltte, han verificado “similares estudios 
e! pero con la vitamina A «sintética pensando en que tal 
vez la acción hipotensora que ejerce la vitamina na- 
yn tural era dada por otras sustancias de impureza que 
| entran en su preparación. | 
AO HQ 

| "LA HEPARINA. 


Ultimamente ha Sóthao en boga el uso de la He- 
y WT parina en el tratamiento. de la hipertensión arteria! 
o esencial a raíz de una comunicación heclta en Fran- 
y cia por Donzelot y Kaufmann quienes refieren ha- 
| ber obtenido resultados satisfactorios tratando 13 en- 
0 fermoós cuyos valores tensionales eran de 20 a 23 cm 
| de Hg. par la máxima y de 11 a 13 para la mínima. 
2 Después de un tratamiento con Heparina a la dosis 
de 5 mil unidades dos veces al día, encontrarón, re- 
ducciones de 6 cm y 2 cm de Hg. para la máxima y 


res en que és una sustancia más a la que se le pue- 
de tener en consideración. 


e, Keller, en: una comunicación previa y poste- 
tiormente en dos. trabajos señala la acción benefi- 
MES: elosa de la Hepari ina en el tratamiento de la hiper- 
LON tensión arterial esencial y no así en la fase maligna 
Nh y en la forma nefrógena. Estudiando en 34 pacientes 


2 a 
e 


Wie A. semana en un 70% de los enfermos, los re- 
os. son. óptimos, habiendo seguido un control 
dto espacio de un Año en los cuales no hubo varia= 
ciones tensionales más allá de los límites normales; - 
acción se desconoce, pe- 
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el mecanismo de acción, pero sí está probado que. 


pertensos con más de 200 mm de Hg á Quienes ad- . 


mínima respectivamente, concluyendo dichos auto-= 


e 


ey Jr e dosis de 5 mil unidades endovenoso-dos o tres veces al 


Ne 


A 


o encontrándose. alteraciones « en la coagulación de 


jad sobre * las lipoproteínas. Gof- | 
, del colesterol en enfermos 
los con heparina “encontró una baja o 
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- DERIVADOS DE-LAS HIDRACINOFTALAZINAS. 


El clohidrato de la Hidracinoftalazina o cloruro 
de hidralazine comercialmente conocido con el nom- 
bre de Apresolina es un hirotensor de doble meca- 
nismo de acción: una central a nivel del hipotála- 
mo inhibiendo una sustancia vasopresora de origen 
cortical y otra de acción periférica inactivando cier- 
_tas sustancias vasopresoras existentes en la sangre 
del tipo de la hipertensina, ferentasina y cerotinz. 

Sus efectos Hemodinámicos se traducen por un 

A descenso: de. la presión arterial, aumento de la fre- 
cuencia cardiaca, aumento del volumen minuto, au- 
mento de flujo sanguíneo renal, con cambios in- 
constantes sobre el filtrado glomerular, no repro- 
duce cambios sobre la excreción de agua, sodio y po- 
tasio. Es una sustancia de acción lenta, con ella no 
- pueden obtenerse resultados inmediatos dejandose 
sentir su efecto después del tercero a cuarto día y aún 
hasta una semana después. Una vez conseguido el 
efecto hipotensor su acción no continúa en el sen- 
tido de seguir descendiendo la presión más allá de 
cierto límite, aun cuando se eleven las dosis o se re- 
pitan dosis aisladas; rara. vez las bajas tensionales se 
acercan a la cifra normal. 

Ñ Ñ o 

Dosificación. — Se comienza empleando 25 mg. 
por vía oral 4 veces al día, es decir con las comidas 
y as momento de acostarse. Esta dosis se aumenta . 
gradualmente hasta alcanzar los 200 mg. 4 veces al 
día, por lo tanto la dosis total máxima es de 800 mg. 
al día, dosis que se puede mantener durante 6 a 8 
semanas; si dentro de este lapso no se obtiene algún 
resultado es que ya no puede conseguir mejoría al- 
guña. Los efectos secundarios y colaterales que se 
pueden presentar son: cefalalgia, palpitaciones, ta- 
quicardia, vértigo, náuseas, manifestaciones de hipo- 

¡tensión ortostática, efectos. que por lo general de- 
separecen cuando se continua el tratamiento y pocas 
“veces se recurre a suspenderlo. Se han señalado en : 
casos pocos frecuentes la aparición de escalofrío, 
fiebre, edema, prurito generalizado etC., Y muy ra- 
ramente un sindrome de arttritis reumatoidea lupus 
eritematoso con presencia de células cl E. en sangre 
y médula ósea y por último un tr astorno nervioso de- 
po que puede llegar a la ¿Bsicosis. | 

. 

“Experiencia Clínica. — Son innumerables los tra- 
bajos que se encuentran en la literatura con rela- 
ción a esta sustancia. Me limitaré a señalar los tra= 
bajos de Lindauer, en un estudio realizado en 40 pa=. 

- cientes tratados en forma contínua con. apresolina 
- cuyos resultados han sido completamente satisfacto- 

| - rios, incluso en los. casos de o Maligna. 


1] . 
e 


| "Seltrocder, en 50 pacientes tratados con aApréso- 
_ lina por un periodo de 40 semanas encuentran en 35 
enfermos una normalización de la presión no asi en 


A 
y los restantes por su tendencia hacia, la evolución ma- 
a] B AS 


£ y) 


ligna, OS sus xestltados “como favorables. 
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Taylor, Corcoral. Page, administrando apresolina 
a 97 pacientes divididos en 4 grupos según el tipo 
clínico obtuvieron en una cuarta parte la reducción 
hacia los valores normales de presión; mientras que 
en un tercio se redujo la presión diastólica a valores 
inferiores a los 11 cm de Hg. Concluyendo que la 
mitad de los enfermos reaccionaron favorablemente. 
El mismo Page, en 70 pacientes con hipertensión ar- 
terial refiere hrber obtenido buenos resultados, es- 
pecialmente en 208. enfermos con tendencia a la ma- 
lignidad. : 

Fernando R. Herraiz, en el hogar de ancianos de 
Buenos Aires, estudiando a 60 ancianos cuyas edades 
fluctuaron entre Jos 60 y 85 años, obtuvo reducciones 
-— significativas de la presión sistólica y diastólica que 
en aleunos casos Megaron a los límites normales por 
un tiempo prolongado de 18 a. 22 meses en los cuales 
en 17 enfermos continuaban sin variación rasta los 
«momentos de su publiccaión. 


VERATRINAS Y PROTOVERATRINAS. 
Desde mucho tiempo atrás se han usado los pro- 
ductos derivados del Veratrum Viride para el trata- 
mieuto ae la eclampsia y no hace pocos años para la 
hipertensión arterial. Su acción hipotensora es pasa- 
jera; su mayor efecto sería el de producir una relaja- 
ción de la musculatura estríada. Los trabajos ue 
Wilkens parecen demostrar que su mecanismo de ac- 
ción sería depresora vagal refleja a partir de los ór- 
ganos toraxicos, pulmón, corazón (reflejo de Besull- 
Hirtz). Tarmmbién ha sido demostrado su efecto inotró- 
pico semejante al digital, así como una acción de- 
presora sobre el sistema nervioso central. 

Los efectos hemodinámicos son la baja de la pre- 
sión arterial, bradicardia y refuerzo de la contracción 
ventricular. 

Los efectos secundarios indeseables son debidos a 
la depresión vagal siendo su principa! manifestación 
el vómito. y 

Entre los productos conocidos tenemos el Veriloid 
cuya potencia se expresa en miligramos. Viene en ta- 
bletas de uno y dos miligramos. El Vergitryl cuya 
potencia se expresa en unidades C.S.R. Viene en 


cabletas de una unidad. 


Dosis. — Para el Veriloid la dosis tota es de 2 
1 día; para el 


a 8 mg. diarios repartidos en 4 yeces a 
Vergitryl es de 2 a 12 unidades C. 3. R. repartidos en 


ía. 
Ñ alme Clínica. L. Mendez y G. Figueroa 
usando el Veratrum Viride en diez pacientes a la do- 
sis de 8 mg. diarios encontraron resultados al 
bles: la respuesta hipotensora fué acompañada ; e 
intensa | acción vagal, presentandose en dos de ellos 
cd E en 36 pacientes estudiados U- 
sando 6 a 10 unidades C.8.R. encontraron reduccio- 
nes tensionales de 40 a 80 mm. de Hg. para la máxi- 


ma y de 20 a 40 mm. de He. 
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tos tóxicos en 13 pacientes. 

Freis y Saphire, estudiando. siete casos de hiper- 
tensión arterial maligna obtuvieron buenos resulta- 
dos con reducciones tensionales de 50 mm de Hg., 
para la máxima y 20 a 30 mm. de Hg, E 


LAS PROTOVERATRINAS A. y B. 


Derivados del Veratrum album se utilizan come 
hipotensores desde los trabajos de Mayer y Achen- 
son. Dawes, Krayer, Moé y Méndez, Rothlin y Cer- 
letti. Su mecanismo de acción sería la sensibilización 
de los presoreceptores localizados en la aorta y las 


coronarias, lo que redundaria en una dilatación re- 


fleja de las arteriolas con la consiguiente reducción 
de la presión arterial. | » Se 
su efecto Hemodinámico será vaso-depresor y 
bradicardizante; éste se hace sentir casi inmediata- 
mente de su ingestión, produciendo su mayor acción % 
a Tas dos horas para a las 8 horas desaparecer. ' pr 
La toxicidad y efectos secundarios se' manifestan 
por ura sensación de quemazón epigástrica, naú- 
sens, saliyación, vómitos bradicardia y colapso circu- AR 
larorin. | ' NN 
Los productos conocidos son los maleatos de pro- EN 
toveratrina A y B. (prowel y el Veralva. Vienen | 
en comvbrimidos de 200 a 500 micromicrogramos; la $ 
dosis total es de 800 a 2000 mmg. Si con 500 a 750 ¿500% 
mme. por dosis 4 veces al día no se obtiene una res- MAS 
puesta satisfactoria en un perígdo de una a dos se- 
manas, es posible que no se alcance una buena hi- 


notensión. 0 

Experiencia Clínica. — L. Méndez y G. Figueroa l | y 
han obtenido buenos resultados con el uso de las pro- Pen A 
toveratrinas A. y B. en el tratamiento de la hiper==... AY 


«tensión a maligna. 2: 


Spu ler y Wyss, tratando 20 casos de reten Ml 
sión grave - consisuieron reducciones tensionales que e ey 
califican de ventajosas. | AN 

Egard Allen, Nelson Baker y colaboradores usan- 4. 
do las protoveratrinas concluyen que su efecto es pa- 
liativo en el tratamiento de la hipertensión arterial Y 
esencial, refiriendo que sus resultados no son unts MAA 0 
formemente satisfactorios porque hay suietes que no oo 
toleran las dosis terapeúticas. Sin embargo Cicen y A 
nue sus efectos son eficaces cuanto se administran a ¿ 
pacientes con moderada hinertensión y muy espe- E: 
cialmente cuando ellas se combinan con otras sustan- MISS y 
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DERIVADOS HIDROGENADOS DE LA id We" ¡2 
ERGOTAMINA. AA 
Los dro de dihidroergotamina, dihi= 
droergosterina (alcaloides hidrogenados del Corne= 
zuelo de Centeno) han sido utilizados en ez trata- 
canismo de acción es doble, actuarían por la vía cen AY de 
miento de la Aid arterial esencial. Su dx] Pa ] / le 
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tral y la periférica. Por su acción central dismi- 
nuye el tono muscular (acción directa sobre los cen- 
tros vasomotores) e inhibición de los centros reflejos 
persosensibles (sinos carotideo y aórtico), notándo- 
se que también tiene influencia sobre los centros que 
comandan el ritmo cardiaco. Los efectos de su ac- 
ción periférica estan dados por la relajación de la mus 
cultura lisa de los vasos; además posee una acción 
simpáticolitica (adreno y noradrenolítica) que en con- 
diciones normales estaría en estado de latencia, pero 
que cuando existe un hipertono simpático o sobre- 
carga adrenalínica se hace' manifiesta. - 
Su principal indicación sería en el enfermo hi- 
pertenso labil y en la hipertensión arterial esencial 
con pocos años de duración; en estas dos formas la 
reducción de los valores tensionales es considerable; 
al mismo tiempo desaparecen los trastornos subjeti- 
vos tales como la cefalea, vértigo zumbido de oídos, 
trastornos visuales, insomnio, oleadas de calor; todos 
ellos debidos a una dificiente irrigación de la corteza 
cerebral; inclusive se señala mejoría electrocardio- 
gráficas. del fondo de ojo, y de la función renal con 
e» tratamiento de estos compuestos. No se conocen 
efectos secundarios a toxicos. 
Las prepv raciones comérciales vienen entamnalles 
tas de un centímetro con un aequivalencia de 0.3 mg. 
y tabletas sublinguales de mg. 
' , / 
Dosis. — Se utilizan hasta dos ampolletas al día; 
cuando se trata de tabletas se pueden indicar de 4 
a 8 al día. WA 


' * 


Experiencia clínica. — Tandowsky y M. Ralph, 

: estudiando pacientes con hipertensión tabil y hiper- 
tensión arterial esencial de pocos años de duración 
han obtenido resultados favorables en lo que respecta 
a la baja tensional y en especial a la desaparición de 
los síntomas subjetivos. 


GANGLIOPLEGICOS O BLOQUEADORES 
GANGLIONARES., | 
En este grupo consideraremos a los siguientes 
fármacos utilizados desde hace algunos años en le 
tratamiento de la hipertensión arteria esencial, ellos 
son: | 
1.—El T.E.A. o Tetraetilamonio. 
2 —Hexametonio y Pentametonio. 
a -3.—Los derivados de la Dietilentraminas. 
A 4.—El pentapirrolidinio. 

-5.—Jos derivados de la fenotiazina. VA 
€ Cuando se habla de ganglioplegicos tenemos que 
0 poseer un concepto de lo que ello significa. Desde 
los trabajos de Langley en 1890 se conoce que la tras- 
Y misión simpática en los ganglios vegetativos se ace- 
| Jera con pequeñas dosis de nicotina y sus alcaloides: 
mientras oue a dosis más elevadas bloquea dichos es- 
- timulos. Este concepto fué abandonado mucho tien - 
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"po hasta que Brun y Dale en 1914 volvieron a ac- 
tualizarlo con el uso de los derivados de: Tetraeti- 
lamonio, luego Pereyras Achenson y Moé determi- 
nan farmacológicamente su acción bloqueadora a tra- 
ves de los ganglios autónomos. 

Existen tres mecanismos por los cuales se puede 
bloquear la trasmisión ganglionar. 

1. — Por interferencia y liberación de acetileo- 
lina, como sucede cuando se inyecta bloqueadores no- 
vocaínicos o en su defecto determinando un deficit 
de calcio ne el iíquido que baña el ganglio. | 

2. — Por despolarización, como sucede en: el ca- 
so de la nicotina o de la acetilcolina en dosis altas. 
Estas dos formas de bloquear el ganglio van prece- 
didas de excitación motivo por el cual ) 
plea. 


OR Ia interferencia terapeútica llamada tam- 
bién simpatectomía química a nivel de los receptores 
de la membrana celular ganglional. A esta forma de 
bloqueo gauglionar pertenecen %os fármacos que he- 
mos mencionado anteriormente. | | 


_ Al hablar de sus acciones farmacológicas me re- 
feriré a todo el grupo, aparte d 
ridades de cada un 
en su oportunidad. 

El TEA, Hexametonio, 
“ilentriaminas noséen 
aparte de su acción blo 
minadas dosis, puede 
tríz; su acción afecta 


no se les em- 


e algunas particula- 
O de ellos de las que haré mención 


y los derivados de la Die- 


queadora ganglional a deter- 
actuar sobre la membrana mo- 


relajando el tono y, 


ueño y de iner- 
sistemas también h omo el bloqueo es para ambos 
PALA o ay Supresión de los impulsos Va- 
soumnmatadorcs; de donde e | pi 

: se de A 
lo regular es duce que su acción por 


Poco sostenida. Es interesante señalar 


e su accié ANA 
vimientos de los 37 hipotensiva, inhibe los mo- 


Los compuestos Cxsistentes son el bromuro y el 


nio en soluciones ax 10% que 
IE Nc 
positorios de un gramo. Med romuro en sú 


El Hexametonio. — He ÓN 
anterior, sus efectos Ma Similares acciones a 1a 
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h E 
una sola dosis puede + eo nsor en forma rávida, 


las circunstancias. No se 


4 se debe emplear en trata- 
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Dresión sanguínea fluctúá 
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irregularmente día tras día y dosis tras dosis, re- 
“quiriendo por lo tanto para su mejor uso y trnta- 
- miento adecuado la hospitalización del paciente, 
Los efectos secundarios son muy desagradables, 
tales como la sequedad de boca, pérdida de la acomo- 
dación yisual, retención urinaría y muy rara vez 
Jleo paralítico descrito por Mackey en 1951. 

Las preparaciones comerciales como el Bistrium 
vineen en inyecciones de 5 cc. en solución al 10% 
pastillas de uso oral de 25 y 50 cg. La dosis total 
que se puede alcanzar por vía oral es de 3 gramos al 
día. Un buen método para su uso sería el siguiente: 
dosis i.iciales de 125 mg. cada 4 horas, aumentando 
en el curso de la primera semana cada dosis hasta 

- llegar a un promedio de 500 mg. cada 4 horas. 
Los derivados de la Dietilentriaminas. — Mas co- 
_.nocido entre nosotros como el 9295 o pendiomid 
(Ciba); la igual que los dos naberiores es un, ganglio- 
plégico de acción más eficaz por el mayor tiempo 
de duración y su menor toxicidad. 
Se presenta en el comercio en ampolletas de 
2 cc. equivalente a 100:mg.; la dosis diaria total es 
de 200 a 300 mg. 


¡0 El Pentapirrolidinio. — Conocido también como 
él Bitartrato de Pentapirrodilinio ó M. B. 2050 (a) 
tal como lo denominaron Baker y May: su nombre 
de acuerdo a su estructura química es el Bitartrato 
de 1: 5 bis. N--N Metil Pirrolidinio, conocido en 
el comercio con el nombre de Ansolysen. Este blo- 
queador ganglionar ejerce su acción sobre los dos sis- 
temas vegetativos siendo la simpaticolítica más pro- 
longada y más intensa que la del Hexametonio. Su 
absorción es limitada ya que el 80 a 90% de esta 
sustancia se elimina por las hecse; de ello se des- 
prende la importancia de procurar el mantenimiento 
de una evacuación diaria del intestino, con el fin de 
contrarrestar el efecto constipante que determina su 
uso, asi como pai impedir una mayor absorción y 
producir en el enfermos hipotensiones marcadas que 


pueden llegar al colapso. 


Dosificación. — De ordinario debe usarse la vía 
oral a la dosís de 20 mg. cada 8 horas, cuidando de 
aumentar a 40 mg. por vez según lo requiera el pa- 
ciente. Siempre gue se use éste fármaco lo ideal se- 
ría la determinación de la presión arterial por el 
mísmo paciente o por un familiar por lo menos 4 ye- 
ses al día, hasta llegar a una dosis conveniente que 
yugule el cuadro de hipertensión, circunstancia en 
la cual la determinación de la presi 


la mañana y por la noche. 


Las comidas abundantes durante el uso de éste 
cansan como sabemos dilatación de los vasos esplao- 
ínicos que intervienen en la digestión; esta dilata- 
ción baja la presión por ello es conveniente que el 
enfermo tomo sus comidas cuando e; máximo efecto 
del fármaco esté desapareciendo. Dé ordinario la do- 
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sis de la mañana debe ser menor que la de la tarde, 
Un esquema podría ser así: 

7 a. m. tomar la dosis menor. 

8 a. m. desayuno. 

12 m. almuerzo. 

3 p. m. dosis grande. 

8 p. m. cena. 

11 p. m. antes de acostarse dosis mayor aún que 
la de las 3 de la tarde. 


Acciones secundarias. — Por su efecto tóxico 
puede producir visión borrosa debido a una parálisis 


del reflejo de acomación. Dismunición de la libido ' 


en el hombre y en la mujer, retención de orina vó- 
mitos constipación. Se ha observado que el uso de 
diuréticos mercuriales asi como los regímenes declo- 
rurados aumentana su erecto. 

Derivados de +. Fenotiazinaí — Ultimamente se 
están utilizando en neurosiquiatría y anestesia y más 
recientemente en el tratamiento de la hipertensión 
arterial esencial. | 

La cloro —3— dimetilamino —3— propil —10— 
fenotiazina más conotido con el nombre de Largactil 
o hibernyl, son neuroplégicos por excelencia intro- 
ducidos en la terapéutica por Laborit y Huguenard. 
Su acción bloqueadora se ejerce a nivel del sistema 
adrenalino-secretor a más de su efecto inhibidor del 
sistema nervioso central. 

'Por su poder adrenolítico es capaz de disminuir, 
abolir o invertir la acción hipertensiva de la adrena- 
“ina, es anticolinérgico aunque en menor grado que 
el Diparcol, no tiene poder antihistamínico como lo 
posee el tenergnn y otros derivados de este grupo; es 
antiespasmódico y por lo tanto semejante al efecto de 
la papaverina. Se ha señalado que también ejerce 

- acción sobre el sistema endócrino que se manifiesta 
sobre el lóbulo anterior y posterior de la hipófisis que 
se hace evidente por las alteraciones de corre!ación 
funcional a nivel del tiroides y de la corteza supra- 
rrenal. 

Dentro de los efectos que produce en el sistema 
nervioso central cabe señalar las variaciones sobre 
el comportamiento de los enfermos expresadas en una 
indiferencia psiquica que ha sido llamada Sindrome 
Psiquico del Largactil. Los enfermos que responden 
bien a este fármaco demuestran una especial indi- 
ferencia ante el medio ambiente y a sus propios sín- 


tomas observándose una pérdida de la ansiedad sub-. 


jetiva. 


Tolerancia y acciones secundarias. — Es por lo 
general buena, y en oportunidades pueden, presentar-= 
se vértigos que podrán desaparecer con el simple 
reposo. de 


Dosis. — Se emplea 50 mg. 3 veces al día re- Í 


partidos por la mañana, medio día y por la noche 
antes de dormir. Es conveniente hacer un tanteo 
con dosis menores debido a ciertas susceptilidad de 
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algunos pacientes a responder en forma sorprenden- zado como hipotensor está en vías de experimenta- 


054 ola JO ción por no existir trabajos en la literatura, aparte del 
ml * Las preparaciones comerciales vienen en ampo- que me ocuparé mas adelante cuando tratemos de 
ll lletas de 25 y 50 mg. tabletas de 50 mg. Y SUPpOsito- la medicacion combinada. pe 

| rios de 100 y 300 mg. | : - Ocupan un sitial preferente en la actualidad los 
| Experiencia Clínica. — Con respecto al T.E.A. aerivauos de la hauwolia sevpentina. Los primeros 
| | si es cierta que es conocida su acción hipotensora, estudios llevados a cabo por Chopra, Chacravasti, 


son pocos los trabajos que existen en la literatura. 
Citaremos a Abaza, que en 1950 obtiene resultados 
muy favorables en el tratamiento de la, hipertensión 
arterial en 25 pacientes en los Cuales útilizó una am- 
polleta mañana y tarde. SS resultados obtie- , 
ne 'Scheneider en 1951. 
Las sales del hexametonio figuran en una serie 
de trabajos que sería largo enumerar, igual cosa po- 
demos decir del pentametonio. 
j Y Edward D. Freis y colaboradores en 14 pacien- 
| | tes de hipertensión maligna, usando dosis de 50 mg. 
Pi: por véz y legando a una dosis de 2 gr. al día obtie- 
e ne buenos 1zesultados, con reducciones de 50 cm. de los enfermos con insuficiencia cardiaca. Efecto se- 
Hh. para la máxima y de 20 cm. de as) para la mí- dativo general e hipnótico moderado. Acelera el trán- 
nima. sito intestinal: los resultados hipotensores se mani- 
P. C. Feraboli en un Estudio realizado en 35 en- liestan después de algunos días o semanas; no con- 
fermos portadorse de hipertensión arterial maligna, siguiéndose mayores reducciones tensionales cuando. 
¡0% usando el pentametonio a la dosis de 200 mg. cada se aumenta la dosis, 
NW 12 horas, durante 3 días y 200 mg. cada 6 horas du- 
Da rante 3 meses encontró bajas tensionales de 20 a 60 
cm. de Hg. y de 10 a 30 mm. de Hg. para la máxi- 


Siddiqui pusieron en evide:cia las propiedades de 

esta planta. Hamet fué quien senaló la acción sim- l 
paticolitica provocada por la inversión acentuada del | 
electo hipertensor de la adrenalina. Muller Popelek 
y Hamet atribuyen mayor actividad a la reserpina 

ae todo el grupo de alcaloides contenidos en la Rau- 
woltia Serpentina, ésta teniúría una acción tarma- 
vológica de vaso-depresión central “sin producción de 
bli0queo periférico del sistema nervioso. simpático. 

Sus efectos son los siguientes: disminuye la pre-=... > 

sión arterial especialmente en el hipertenso labil. . 
Tiene una acción bradicaruizante de preferencia. en 


NP 
. - - 


Barden y Sonneschein, al referirse al efecto se- 
Cante y sus mecanismo de acción plantea'la hipóte- 
sis de que o estimula a un agente inbibidor psicomo- 


ma y mínima respectivamente. Concluye en su  tríz o inbibe factores de exitación nerviosa centra. 
apreciación que en.un 42% el resultado es satsifac- Al mismo tiempo señalan haber encontrado cierta 
«torio aunque la duración de su efecto hipotensor no inhibición de la estimulación central vagal, lo que 
es duradera. podría respresentar un blogueo de los impulsos sen- 
_Newton C. Birhead y Edgar V. Allen en un es- soriales que van por las via aferentes del vago ha- 
tudio comparativo sobre la acción de las sales de he- cia el cerebro: lo que tiene especia? significado en los 
xametonio y pentametonio realizado en 14 pacientes pacientes de hipertensión arterial labil, 
con hipertensión arterial esencial, comparados con Los principales alcaloides eneontrados en la 
el uso. del pentolinio no ha conseguido mayores va- Rauwofia Serpentina son: la Reserpina, Alseroxylon, - 
riaciones en la baja de la presión arterial. £foxinil y otros todos con efecto hipotensor. | 
En lo que respecta a la dietilentriaminas O pen- Acciones secundarias. — Produce congestión na- 
dionid, Meier. y Bein en 1950 encontraron que e: pen- «sal, peristalsis acentuada, somnolencia, cierta rela- 
dionid tenía un efecto más prolongado que el he- jación muscular, vértigo, tendencia e Sanar peso y 
Xxametonio y el TEA, asi como su menor toxicidad. muy rara vez, pesadillas. 
Existen preparados comerciales que contienen to- 
. + El:pentolinio. — L. Méndez 6. Figuroa tra- dos los alcaloides ejemplo Raudixin, otros: solo Re- 
tando 7 pacientes con hipertensión arterial grave em- serpina tipo Raudixoide, Serpasol, Rauwiloid, Rau- 
pleándo la vía subcutánea, para continuar por la vía serpin y Otros. 
oral, hallaron un franco descenso de la presión arte- Las dosis usuales para los compuestos totales. es 
rial en los 7 casos, señalando sus resultados como de 100 a 200 mg. y para los alcaloides puros de uno 
buenos ¡incluso en los enfermos con insuficinecia car- a 4mg. al día. . 
¡aca y retención nitrogenada. 0h | : 
| Experinecia Clínica. — Wilkens en Boston su- 
Gitfor y E.«Y. Allen en su trabajo realizado en | giere el uso de la Rauwolfia incluso en los pre-hiper- 
24 pacientes en los que utilizaron dosis de 20 a 40 tensos. En 39 pacientes de hipertensión arterial e- 
- mg. cuatro veces al día, para alcanzar una dosis to=. “sencial usando dosis de 100 me. dos veces al día, 
tal de 200 a 300 mg. al día; en 23 de ellos se obser-. obtienen reducciones tensionales de 35 y 20% ae la 
varon bajas tensionales tanto para la sistólica y dias- sistólica y distólica respectivamente. 
tólica durante un periodo de 7 meses a un año de 


R. J. Vakil de Bombay uno de los autores de 
mas prestigio en el estudio de ésta sustancia, tratan- 
do 25 enfermos en los cua:es administró 50 m8. 7 


observación, 
AS 0 derivados dé la Fenotiazina Caresciio) utili- 
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ana y tarde durante 4 semanas, -“encuentra un sig- 
niticativo descenso de la presión sistolica en el 1U0 
pour 100 de los hipertensos graves cuya máxima e€ra 
superior a los 200 mm. de ig. Un 36 por ciento en 
- los enfermos de mediana gravedad y un 67 por ciento 
para los hipertensos leves, iguales valores de descen- 
so ae la presión uaiastolica de acuerdo al grauu ue 
severidad úe la hipertension. 

Herman Tuchman y Charles M. Crompton.- del 
Mádison Wis, en un estudio comparativo de los deri- 
vados ae la Rauwolfía Serpentina completa, del Al- 
seroxylon, y alcalvides simples en el tratamiento de 
la hipertensión arterial de 7 pacientes seleccionados, 
por un espacio de 2 a 14 meses en consulta ambua- 
toria, obtuvo los siguientes resultados: una reduc- 
ción de 55 mm. de Hg. para la máxima y de 25 de 
ínm. de Hg. para la mínima. ) 

Asi podríamos continuar enumerando infinidad 
de tra. ajos a este respecto sienaáo los mas importan- 
tes los de A. Vannoti (Lausana), Yood y S. Chan- 
was, los de F'. Langue y R. Harr.s en Nueva York, de 
Ritter y Huguenin en Lausana; quienes han encontra- 
do similares observaciones especialmente en hiper- 
tensos graves donde se han obtenido los mejores re- 

' sultados. 


? 


ASOCIACIONES MEDICAMENTOSAS. 


Para el eficaz control y tratami entode la hiper- 
tensión arteria: esencial pueden hacerse necesarios 
el uso de uno o más preparados básicos. En efecto, 
la acción secundaria o tóxica que aparece con fre- 
cuencia en el uso de estas sustancias a que nos he- 


- mos referido han llevado a muchos autores a utili- 


zar mas de un preparado con lo cual se han ob- 
teniido los mejores resultados incluso con ventajas 
para el enfermo tanto en el orden económico como 
en la reducción al máximo de los efectos indesea- 
hles derivados en su uso. 

Así encontramos que Edgar V. Allen y colabora- 
dores refiriendose al tratamiento combinado en pa- 
cientes hipiertensos ha utilizado el Veratrun via 
a la dosis máxima de 5 mg. al día asociando a éste 
la Apresolina en dosis de 100 mg. al día obtenien-- 
dose excelentes resultados, aparte de la desaparición 
casí completa de los efectos secundarios. Notan- 
se que tanto las dosis de Veratrun Viridi y Apresoli- 
na pueden reducirse hasta la mitad de la dosis tera- 
peútica. Si a ello aún se agregan los preparados de 
Rauwolfia, las dosis de Apresolina pueden Amino- 
rarse aun mas, llegandose a usal tan solo 200 mg. 
al día. De la misma manera cuando usa e: Hexame- 


tonio en combinación con otros preparados como la 


Rauwolfia log descensos tensionales son mayores 


especialmente para la diastólica. | 
S. Chraeder usando ganglioplégicos del tipo pen- 


dionid en conbinación con la cd rt en 40 
enfermos con hipertensión arterial esencias Por ES” 
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pacio de 25 semanas encontró mormalización de la 
presión arterial en mas del 60% y desaparición de los 
signos subjetivos tales como palpitaciones, cefalea, 
inestabilidad psiquica. Refiriendose a enfermos con 
hipertensión arterial maligna señala que solo 4 de 
los 15 enfermos mejoraron notabiemente.. 

Johnson, Freis han comprobado que administran- 
do en forma alternada gangliopiégicos del tipo Hexa- 
metonio y Apresolina permiten reducir al mínimo los 
efectos secundarios, y el acostumbramiento, encon- 
trando que éste método produce además bajas tensio- 
náles de larga duración que usando uno solo de los me 
dicamentos en referencia. 

Edward W. Cannady, estudiando enfermos con 
hipertensión arter.al eseiicial encuentran que la aso- 
ciacióin ideal es la Rauwolfia con Apresolina, refi- 
riendo haber o.temido nmormotensiones en la mayo- 
ría de los casos e tudiados. Ahora bien cuando esta 


Ñ 4 . r . 
medicación no es efectiva agrega el hexametonioi con 


los que consigue magníficos resultados, previa hospi- 
talización. | 

Mario Felvi, Joaquín Harnecker y Armas Cruz, 
en el Hospital de San “Juán de Dios de Chile, estu-=' 
diando en 15 pacientes de Hipertensión maligna el 
uso combinado de Pentolinio, Apresolina, y Rau- 
wolfia para un grupo de pacientes obtiene dsecensos 
promedios de 30 a 70 mm. de Hg. y de 10 a 30 mm. 
de Hg. para la sistólica y diastólica respectivamente. 
En el otro grupo la asociación fue de Hexametonio y 
Apresolina, siendo los resultados menos satisfactorios 
que en el grupo anterior. Considerando que su ca- 
suistica es pequeña insinúa que a sus parecer el pen- 
telinio solo asociado a otras drogas parece ser hoy 
por hoy la droga de elección en el tratamiento de la 
hipertensión arterial maligna. 

El proíseor Rojas que últimamente estuvo entre 
nosotros al hablar del tratamiento de la hipertensión 
arterial escecial, refirió que los resultados más fa= 
vorables los ha obtenido con el pentolinio asociado 
a la Rauwolfia. El tratamiento de sus nefermos lo ha- 
ce según el grado de hipertensión. A un grupo de 
ellos les administra Reserpina a la dosis de 8 a 10 
meg.; en otro grupo luminal, Rauwolfia, y Papaverina 
y por último en los restantes Rauwolfia y Ansolysen 
en *a forma siguiente: Ansolysen media tableta ma- y 
fñana y tarde (40 mg.) y Rawolfía 2 tabletas al día 
de 2 mg. aumentando progresivamente de acuerdo 
a la respuesta para llegar a la dosis máxima de 4 ta 
bletas de Rauwolfía y 4 tabletas de Ansolysen: hace 
presente que el control de la presión arterial debe ser 
contínuo durante los 8 primeros días. Cuando na 
se obtiene buenos resultados puede aumentarse la 
dosis de Ansolysen y no la de Rauwolfia, Así por e- 
jemplo si las 4 dosis de Ansolysen que habitualmen- 
te se dá no son suficientes para yugular la hiperten- 


sión se aumentará una quinta dosis de tal manera » 


que horario puede ser como sigue: 8 a.m,, 1 p.m. 5 p, 
mí 9 p.m. y 4 a.m, Si apesar de ello la hipertensión 
persiste es posible agregar una nueva dosis más re- 


de 


DA A rublo Ba dd e di 


sultando ur: horario que puede ser le siguiente; 4 

a.me, 8 a.m, 1 p.m., 5 p.m. 9 p.m. y 12 p. m. lo 

que equivaldría a una dosis total de 280 a 360 m8. 

y al día. 
| Por último actualmente se estan realizando en 
ima estudios sobre 'el tratamiento de la hiperten- 

sión arterial esencial con Largactil asociado a la 
Rawolfia en dosis de 25 mg. cada 8 horas y de 100 

a 200 mg. para el Largactil y Rawolfia respectiva- 

Í» p? mente, sus resultados no han sido públicados aún 


hn hasta el momento. 
% IN 
fr » 


Para finalizar esta revisión, por cierto muy mo- 
Zo gesta, de los conceptos modernos sobr eel tratamien- 
A to de la hipertensión arterial, me referiré simple- 
0% | mente al trabajo de L. Méndez y G. Figueroa de 
la Escuela Mejicana quienes puntualizan las bases 
- para el use clínico de los medicamentos hipoten- 
O gores para lo cual dividen a sus enfermós en 4 gru- 
ug. hd DOS. BIN eS 


ñ y | A fnos con hiperacción tensional, sujetos 
ay habitualmente normotensos, *ocasionalmente hiper- 
OA tensos; con constricción arteriolar transitoria, en los 
| cuales sus indicaciones precisas en orden de impor- 

tancia son: Psicoterapia, Sedante generales, Cambios 
en la forma de vida, Rawolfia Serpentina; por excep- 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA 
2 HTPERTENSION ARTERIAL. 


o ' 
MIA A »e/ á 
Mo d AN | Dr. Jorge Becerra de la Flor, 
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Ar Y - Se han propuesto varios procedimientos quirúrgi- 
$ / . ME 


LAN Me en el tratamiento de la hipertensión arterial. 
Ninguno, hasta ahora, ha, conseguido ser infalible, to- 
dos han sido objeto de críticas y algunos han susci- 


P 


¿e a pasar en revista los procedimientos propuestos, dan- 
py ' dE importancia a los que estan en actual uso. Indica- 
as bar rbién los resultados con ellos obtenidos. por. 


A ES Os autores consultados. 
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MS tado discusiones intensas, pero los resultados obteni- 
| a son. bastante alentadores. En este trabajo vamos 
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del Veratrun Viridi, Hexamentonio, 


-. 


ción Alcaloides hidrogenados de la a > 


2 —Enfermos con hipertensión tae fa- 
cilmente reversible. sujeto habitualmente hiperten- 
So, ocasionalmente normotenso; con constricción ar pe 
teriolar sostenida con escasas lesiones arterioesclero- 
sas, Cuyas indicaciones son: Rauwolfia Serpentina, 
Alcaloides hidrogenados de la ergotoxina, alcaloides 


Pentolinio, Hi- 
dra cinoftalacina, solamente si hay complicaciones. 


3.—Enfermos con hipertensión permanente difi-. 
cilmente reversible. sujeto excepcionalmente normo 
tenso con arterioesclerosis, siendo sus indicaciones: 
Hkauwolfíia y Ergotoxina de prueba, si con estas no 


se obtienen resultados satisfactorios se recurrirá a 


los hipotensores enérgicos: alcaloides del Veratrun 


- Viridi y Albun, Hexametonio, Pentolinio, Hidracinof- 


talacina. AT A 


mi¿2 


. 


4. —Enfermos. con. nipertebión hiena So 
Jetos con tensión mínima. fija y arteriolitis necro- 


.Tisante; en ellos está indicado el Pentolinio, Hidra= 


cinoftalacinas, Hexametonio, - -Veratrun, Rauwolfia y 
Ergotoxina como medicamentos de asociación para 


«corregir efectos secundarios de los otros ¡RIBOBERO- 


ap h | ' | A ' 


o 
y 


E 
la mitad inferior del: Cuerpo principalmente. Como 
ETE ha establecido GRIMSON, el descenso de la pre- 
sión sanguínea que se consigue con la simpatectomía, 
es directamente proporcional a la extensión de la 
misma é inversamente proporcional a la severidad 


de la enfermedad. 


GRIMSON cree que es posible que entre los Íac- 
tores. etiológicos de la hipertensión (renal, neuroen- 
docrinos —Selye, Heinbecker etc—), sea el factor neu- 
rógeno el que inicia y perpetúa “el proceso patológico 
en ciertos enfermos, siendo. posteriores la esclerosis 
_arteriolar y los mecanismos renales, neuroendocrinos 
y otros. Por otra parte, también es perefectamente 
posible, que factores adicionales, a los que actual- 
mente se presta poca atención o que son desconocidos, 
compliquen aun mas este complejo. ADN Lada UN 
gico. 


un factor etiológico. único A de que la elevada p 

sión sanguínea. asociada. con los cambios arteriolares 
| Puesen, as de varias o 'omibinaciones de causas 
) on una elas sificación elínica, Como una 
4 valoración de elos resultados terapeúticos 


P 


Mentondo. en. cuenta que. la hipértención no poro y 
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La hipertensión puede dividirse en dos grupos 
principales: | á 
1).—Secundaria; y f 
-2).—Hipertensión primaria o esencial. 

La hipertensión secundaria proviene de lesiones 
tales como glomérulonefrítis, pielonefrítis, obstruc- 
ción del tracto urinario, afecciones poco comunes que 
obstruyen la arteria renal, enfermedad poliquistica, 


-——periarteritis nudosa terminal y lupus eritematoso di- 


seminado, coartación de la aorta y tumores de las 
glándulas suprarrenales y pituitaria. 

¿No nos vamos a ocupar de éste grupo, pero, sin 
embargo, es conveniente llamar la atención sobre las 
lesiones renales unilaterales, por lo común la pielo- 
nefrítis atrófica (Riñón retraido), que pueden ser la 
causa de la hipertensión. Este tipo de lesiones tienen 
mucha impertancia para el cirujano debido al gran 
número de casos que han respondido satisfactoria- 

- mente con la eliminación de tales lesiones. 
Cuando se sospecha esta lesión se realiza habitual- 
mente en la Clínica Mayo, según refieren CRAIG y 


ABBOTT, una intervención combinada en la que. 


participan tanto el urólogo como el neurocirujano, 
consistiendo la operación en una nefrectomía y sim- 


patectomía. Las dos operaciones se llevan a cabo a" 


traves de la misma incisión, sin aumentar notable- 
mente el riesgo operatorio. Si después de la extir- 
pación se produce un marcado y persistente descenso 
de la presión sanguínea, no es necesario el tratamien- 
to quirúrgico posterior (simpatectomía del lado opues- 
to). En tales circunstancias se reconoce que la ex- 
tirpación del riñón era lo que producía el descenso 
de la presión sanguínea, ya que este efecto es solo 
temporal (o dura unos pocos días), cuando se afectúa 
la simpatectomía unilateral. Si a la semana o diez 
días después de la extirpación del riñón atrófico, rea- 
Jlizada conjuntamente con la simpatectomía, no se 
nota una disminución de la presión sanguínea, se su- 
pone que el riñón no es el único factor etiológico y 
en consecuencia se considera la necesidad de una o- 
peración secundaria. Se concluye entonces cue el pa- 
ciente tiene una hipertensión primaria o esencial. 
Desde 1932 se lra vsado en la Clínica Mayo una 
clasificación para el diaznóstico y el tratamiento de 
la hivertensión esencial, como una guía y medida 
nara la evaluación de los resultados quirúrgicos ob- 
venidos. Es a ésta clasificación a la que hacen rele- 
rencia muchos autores y sería de desear que estuvie- 
ra más generalizada para poder comparar los resul- 


oftálmólogo, en colaboración con miembros de las 
patológica, y después de haber seguido a un Cxaot- 
dinerio número de pacientes que sufrían de hier 
secciones de enfermedades vasculares y de anatomía 
tensión esencial durante dos décadas 0 más. 
Olasificaron a los hipertensos en 4 grupos, que los 
numeraron así; po 
1  .—Debil o moderado aumento de la presión san- 
guínea, que por lo común se normaliza con el 
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reposo, y una escleresis benigna de las arterias 
de la retina; generalmente sin. síntomas. 

11 .—Moderada a severa hipertensión, con moderada . 
esclerosis de las arterias de la retina y ocasio- 
nalmente trombosis venosas; con o sin sínto- 

== mas clínicos. 

111.—Hipertensión moderadamente severa y retinítis 

angioespástcia con una retinopatía exudati- 
va, Casi siempre asociadas con síntomas de hi- 
pertensión; y $ 

IV .—Hipertensión severa, retinítis angioespástica, 
edema de la papila y casi siempre manifesta- 
ciones clínicas de hipertensión. 

Esta manera de agrupar a los hipertensos no in- 
dica. su grado, a pesar de que la presión sanguínea 
es siempre mas alta en un grupo que aquel que lo 
precede numericamerte. La hipertensión de un pa- 


ciente puede progresar de grupo a grupo hasta al- 


canzar el cuarto. La proporción de muertos entre los 
pacientes del grupo 1 ó 11, es de 30 a 42 por ciento 
respectivamente, dentro de los 4 años. La proporción 
entre pacientes del grupo III es de 78 por ciento pa- 
ra un periodo de igual duración; y en el grupo IV, la 
relación es de 98 por ciento. Esta alta proporción 
de mortalidad debe ser considerada de manera espe- 
c'51 por aquellos que están inclinados a estimar que 
la hipertensión ordinaria no es una enfermedad se- 
ria. La hipertensión maligna y la esencial no son 
estados independientes, siendo aquella un tipo de 
la esencial. El término “maligno” se usa libremen- 
te nara designar a las formas graves de la hiperten- 
sión. k 
“Esta clasificación no puede ser satisfactoria debi- 
do a que no indica Ja importancia de la rapidez en 
la progresión de la enfermedad. Sin embargo, es acep- 
table como una base pará el trabajo, ya que la gra- 
vedad de la hipertensión aumenta progresivamente 
como el número del grupo dentro del cual está cla- 


sificado su aumento. Así para que tenga valor clíni- 


co el tratamiento quirúrgico de la hipertensión debe 
controlar el progreso de la enfermedad de un grupo 
9, otro. o producir ura disminución en la severidad: 
de la hivertensión. , 

si es cierto que la: hipertensión moderada puede 
persistir muchos años sin signos de evolución, hay 
un gran número de pacientes que acuden al trata- 
miento quirúrgico una vez cue su enfermedad ha e- 
volucionado a la hipertensión severa, con cambios 
irreversibles en el arbol vascular del corazón, riño- 
nes, cerebro y otros órganos. La recomendación es. 
entonces, el tratamiento precoz y se justifica esta 
cuando se comparan los resultados obtenidos en los 
grupos 1 y II con los de TII y IV. 

A nosar de Ja confusión existente con respecto a 
la etiología y a los resultados quirúrgicos. asi como a 


la técnica que debe seguirse, lá mayor parte de los 


médicos aceptan hoy en día la simvatectomír como 
tratamiento de la hinertensión en aleunos pacientes. 


“La decisión en cuanto a la indicación o contraindi- 


Larco Herrera 
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cación de la intervención quirúrgica y al tipo de sim- 
patectomía es díficil de tomar debido a la diferen- 
cia de métodos, tanto en el estudio como en la. pre- 
sentación de los resultados y a la diversidad de 
operaciones utilizadas. Esta decisión queda ge- 
neralmente librada al cirujano y depende del criterio 
individual. | 


SELECCION DE PACIENTES. — los resultados 

- post-operatorios han revelado que una hipertensión 
PS O | alta y fija, asociada con arterioesclerosis difusa se a- 
compaña de cambios irreversibles en todo el organis- 

mo. Los pacientes que sufren de ésta afección no se 

benefician con el tratamiento quirúrgico. Por esta ra- 
zón se han buscado ciertos criterios. por medio de los 

cuales sería posbile predecir los resultados que pue- 

den obtenerse con la operación, en cuanto al descenso 

de la presión se refiere. Se han ideado varias pruebas 

o tests que enumeramos a continuación. Así tiene im- 

portancia la respuesta al reposo en cama durante 24 

horas. El test del Amytal sódico que consiste en dar 

dos dosis de 0.4 g., con dos horas de diferencia; des- 

pués medir la presión cada hora hasta ocho horas 

después de la segunda dosis. La caida de la presión 

diastólica es la que tiene valor. Si esta presión dias- 

tólica cae por debajo de 100 mm. se puede esperar un 

buen resultado de la simpatectomía. Southwort, pro- 
puso? también, la analeesia caudal y la anestesia pe- 

ridural en forma continua, encontrando una buer:a 

correlación entre estas pruebas y el descenso tensio- 

nal postoperatorio inmediato. También se han usado 

el bromuro de tetraetilamonio, el vertavis, la hiperp- 

hea inducida, como pruebas vasorrelajadoras; y el 

frío y la administración de anhidrido carbónico como 

- indicadores vasopresores. “Sin embargo todas estas 
NON pruebas dan resultados distintos y ninguna de ellas 
| da información en cuanto al carácter o grado de la 
respuesta que se puede esperar después de la sim- 

» patectomía. Tampoco se puede decir, por sus resul- 
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Por los resultados obtenidos se sabe ahora que 
los pacientes que sufren de una hipertensión severa, 
en las últimas etapas de la enfermedad, pueden no 
obtener una mejoría clínica notable después del tra- 
tamiento quirúrgico. 1 que los pacientes de más de 

| 50 años con alta presión diastólica deben ser consi- 
2 erados, desde el punto de vista quirúrgico, como un 
! - gran riesgo y para quienes solo se consiguen resul- 
E tados discutibles. Los que han padecido durante lar- 


.. £0s periodos de presión alta se PESA refracta- 
ele 4 rios al tratamiento quin UxBIcO. 
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tados cuales de estos enfermos deben de ser opera-. 


das y las discusiones que han ocasionado con respecto 
a su: aplicación y a los resultados, nos demuestran 
que ningún procedimiento ha conseguido ser infali- 
ble. 


Casi todas las Operaciones para mejorar la hi- 
pertensión primaria o esencial tienen un objetivo 
fisiológico básico, que consiste en la denervación del 
árbol vascular de las vísceras abdominales y de las 
extremidades inferiores. Los resultados insatisfacto- 
rios de cualquier procedimiento operatorio son debi- 
dos a que tanto la función renal como la cardiaca 


estan significativamente lesionadas. Los cambios 


irreversibles en los sistemas muscular, vascular y ner- 
vioso, asi como en los órganos cardiacos, renales y 
otros órganos vitales, indican un estado que no es 
tratable por este tipo fisiolósico de operación. 

Hay dos tipos de respuestas significativas a estas 
cperaciones. En un grupo de casos ha habido un con- 
trol definido de la progresión de la. enfermedad, lo 
cue se puso de manifiesto por el descenso, tanto de 
la presión sistólica como de la diastólica, durante pe- 
riodos variables. En otros grupos ha habido una me- 


-joría de los síntomas penosos e incapacitantes, vero 


sin significativo descenso de la presión sanguínea. 
Técnicas quirúrgicas. — Primero se efectuó la rizoto- 
mia, que se extendía desde el sexto nervio dorsal has- 
ta el segundo lumbar, con el objeto de interrumpir 
los impulsos simpáticos a los vasos esplácnicos y a los 
de las extremidades inferiores. Como se comprome- 
tía con éste método a los componentes motores de los 
nervios espinales, la operación era de tal magnitud 
y estaba acombañada de tanto riesso. no solo de la 


vida, sino de la incapacidad física del paciente que 
fué abandonada COTA n. Y 


Ñ 


Al comprobar que los diversos tivos de rizotomía 
interrumpian los impulsos simpáticos hacia el area 
esplácnica siendo seguidos por un descenso de la pre- 
sión sanguínea y por un alivio de los síntomas, sur- 
gió el interes de los neurocirujanos por encarar este 
problema y de ahí surgieron dos procedimientos: 1) 
La resección intratóracica supradiafragmática de los 
ganglios impáticos torácieos 10, 11 y 12 y el tronco 
intermedio, conjuntamente con la sección correspon- 
diente de los nervios esplácnicos. Se ha practicado a 
numerosas series de pacientes y sus resultados lNla- 
man la atención tanto con respecto al descenso de la 
presión sanguínea como al alivio de los síntomas: 2) 
la operación sub-diafrágmática, que consiste en la ex- 
tirpación de los nervios esplácnicos y del 1? y 2% gan- 


glios simpáticos lumbares, con el tronco intermedio. " 


Se ha realizado en grandes series, con resultados que 


Mi AS JN ph : muestran un avance definido en el tratamiento qui- 
y OR NS de de hivertensión (Figs 1.) 
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1.—Esplanicectomia subdiafragmática y siimpatecto? 
mia lumbar alta (Adson).. ! 

2.—Simpatectomia. tóraco-lumbar y esplanicectomia 
(Smithwick). 


3.—Simpatectomia tóraco-lumbar extensiva y espla- 
nicectomia (Poppen). 


4.—Simpatectomia torácica y lumbar parcial a total, 
esplanicetomia y gangliectomia  celiaca (Grim- 


son). 


Como estos tipos de resección supra y subdinírag- 
mática de los nervios esplácnicos y de los ganglios 
simpáticos tienen sus ventajas, se ha supuesto que 


la denervación mas extensa probablemente sería se- 


¿uida de una mayor respuesta y. Por consiguiente, 
| ] ombinados dentro del 


los dos procedimientos fueron C nes 
tipo transdiafragmático. Esta técnica ha sido ol 
licada por varios eriujanos. siendo actualmente acep- 
tada como un procedimiento aplicable a un grupo de 
Pacientes crivo estado no resnorde como sería de de- 
sear cuando se usan los otros procedimientos. Asi 
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SMITHWCK desarrolló una técnica que consiste en 
la extirpación de la 12% costilla, sección del dia- 
fragma, extirpación de los nervios esplácnicos de la 
región torácica media hasta el ganglio celiaco y el tron 
co simpatico desde el 9% nervio torácico hasta el 22 
ganglio simpático lumbar. Esta operación se acompaña 
de una proporción ligeramente mayor de la mortali- 
dad (2.8 por ciento), pero parece lograr una mayor 
denervación que otras y producir un estado mas per- 
durable de hipotensión. En un alto porcentaje de 
casos, esta operación fué seguida por un descenso de 
la presión tanto sistólica como diastólica. 


Este procedimiento se ha extendido hasta incluir 
la resección de otras costillas y la extirpación de los 
esplácnicos y de los ganglios simpáticos desde el 1er. 
nervio torácico hasta el 5% ganglio lumbar en una se- 
rie; desde el 3er. nervio torácico hasta el 2% ganglio 
lumbar en una segunda serie, y desde el 792 torácico 
hasta el 22 ganglio lumbar en una tercera serie. 


Cualquiera que sea el nivel superior en que se 
interrumpen los nervios simpáticos según estos pro- 
cedimientos, solo se obtiene una denervación visceral 
importante en la. región esplácnica. Las regiones car- 
diaca, pulmonar, cerebral, torácica superior, brazo 
y cabeza continuan siendo inervadas por los nervios 
simpáticos del ganglio estrellado y de los restantes 
ganglios torácicos superiores. Por eso, GRIMSON, 
en 1940, propuso la simpatectomía torácica (compren- 
diendo el ganglio estrellado) y lumbar, parcial a to- 
tal, esplanicectomía y gangliectomía celiaca por via 
transtorácica. Asi denerva las vísceras torácicas, la 
cabeza, el cuello los brazos y el tórax, como también 
las vísceras abdominales inervadas por los esplácni- 
cos y, en grado menor, el abdomen inferior y las pier- 


nas. 


GRIMSON presenta los resultados obtenidos en 114 
enfermos entre junio de 1940 y mayo de 1948 (Cuadro 
N? 1) y parece demostrar con una pocas excepciones. 
que se ha llegado a retardar el avance de la enferme- 
dad hipertensiva y en algunos casos asta detenerla. 
Ademas en la mayoría de los enfermos hubo una. re- 
ducción de la presión arterial, mejoría de los síntomas 
prevención de recidivas de las complicaciones y eli- 
minación de la retinopatía hipertensiva. Las únicas 
cbservaciones que no han indicado mejoría son las 
basadas ne la dimensión del corazón y en los electro- 
cardiogramas. Las estadístcias referentes a la sobrevi- 
da parecen indicar un aumento teniendo en cuenta el 
tina de enfermo que se selecciona para la operación. 
Debe tenerse presente, sin embargo, que estos enfer- 


mos representaban un grupo seleccionado y que no 


ha sido posible obtener, a la vez una serie de con- 


enfermos de menos de 50 años sin elevación del nitró. 
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trol adecuado. En la selección se han incluido aquellos : 
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0 74 Sobrevivientes totales a los cinco años completos: $ e 
pa | General MieiDaciontesi a qa a Re Mer da ls JS SA .- 81.5 % ¿e 
m2 Descontando muertos 'Operatorias .. 2 o. .3 o... 0. eo. as .. 22 0. 84.5 % ns 
ll e Cinco a diez años: | 7 A as 
¡a ) General; 95 pacientes aru, ao ys Taj oe ir oR UE Ya EIN : Ao AENA 
Noe | Descontando mortalidad operatoria (un paciente) .. | Ñ 84.2 % y A o 
0 : A h . EN y 
q Diez a trece años: | | A ds ES d 
el | General, 19: pacientes mea oo Poseo de do ES O e NA ' 
UA Descontando mortalidad operatoria (tres pacientes) .. .. .. 2... .. 56.2 % 
Y 4 : . - | . , ) ' SN 
Ñ (Tomado de GRIMSON y colbs.) Sd AN Ps ¡ 
q ] A geno no proteico de la sangre, encefalopatía hiper- estabilidad emocional razonable. Se han Poe: 
tendiva con aumento de la presión del líquido raquí-- también, los enfermos con tipos de hipertensión es 
Es deo o infarto del miocardio, y que manifiestan una o no progresiva. (Cuadro N? 11). 0d 
1 o y) po c ' | | | ' 
Ma USA | CUADRO II. > 
ee vee el -SIMPATECTOMIA TRANSTORACICA TOTAL Y ESPLANICECTOMIA, 
¡> > (172 pacientes desde Junio de 1940). | 
zu | ! Efecto sobre la presión sanguínea de pacientes vivos en la actualidad. 
. Ú VW ,' > *-—.. : y 
A E CU PE A A AA A de Y A a 
poa Período de observación Reducción no Reducción Reducción a nivel 
? Ñ significativa. significativa próximo al normal. 
] : A 7 : - - 
Ñ LE M | L 
A De diez a trece años, y E 
ee nueve pacientes +... 0... 0... «0 33.3%. | 66.6% | 33.3% 
EN e De cinco a diez años, | | ' | | 
YA | setenta y mueve pacientes .. .. .. ... 0. > 34.2% 65.9% | | 33.8%. 
Aa Menos de cinco años, dE | 
cincuenta y dos pacientes .. .. +... .. + 40.4% e 0-8 : 38.4% 
Ji Total que vive actualmente, | pe! 
AAA - ciento cuarenta Pacientes .. 0... 0. +0 + 36.4% 63.6% 25.1% 
Tomado de GRIMSON y colbs. el | | | , 
, E Y 4N mM , ú h "Y . 


A 1953, GRIMSON, eleva su estadística a 172 pervivencia de 845 % a NOS 5 años (Cuadro N9 1) 842 
mo enfermos en quienes practicó su procedimiento, des-  %.de los 5alos 10 años y de 56.2 Eno EE en 
pe Je A - pués de 13 años de observación, con beneficio para  los104.los 13 años hen sobrepasado definidamente a 

»s o pi: na considerable mayoría de enfermos. Ez reduc- | los mencionados en estudios de Rc E 
y ción de la presión sanguínea supina a valores próxi- sos no tratados por medio quirúrgicos y superan UN 
A A As e A A E : “o y Ads Mr DS MEUS SU 
LLL mos sl normal, continúa en uba tercera parte de los tanto a los mencionados en estudios posteriores a 10 
Lo pacientes que viven actualmente. Los índices de su= esplamicectomía. (Cuadro N* ID, 
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¿de p Autor y Año - Cantidad ae Años de Porcentaje de 
pacientes | observación sobrevivientes. 


Observaciones de tratados 


medicamente: | 
JANE WAY ALLI O AS Ma ales lia OO la. 9 53% 
¡BlEcktOrd LO RA A 31 11222 alla 50% 
Keit-Wagener, 1939 Vans ar ao 1219 5a 9 (9)% 
| | | PON 163 Grado 11, 111 19% 
Bassmussen y B0€, 1945 .. .. .... .. .. .. 100 6a18 48% 
BECOCARTOUALIAO AENA Da Bs. L00A YN 7a 13 11% 
Palmer LI A A E e BAG 0 4a 8 | 39% - 
Parera, o IAN E RS 200 Termino medio 12. 83% 
| Harta rós. y Bechgasd., 1950 A ES AI 2 a 10 48% 
rerminoimedio een o AA BL; 5% 
Sobrevivientes, 
POPPEN, con. su procedimiento que es menos gramas anormales. Las pruebas del funcionamiento 
- extenso que el de GRIMSON, obtiene también resul- - renal mejoraron en el.58 por ciento de 55 enfermos 
tados muy satisfactorios. En su primer grupo (re- con una o mas pruebas anormales antes de la ope= 
sección hasta el 11% o 122 dorsal) los resultados sa- ración. Las modificaciones vasculares retinianas me- 


joraron en el 66 por ciento de 170 enfermos. En 51 
pacientes que tenían agrandado el tamaño del cora= 
zón: en 90 por ciento se consiguió su reducción y en 
64 por ciento volvieron al tamaño normal. En el pri- 
mer grupo la mortalidad operatoria fué de 0.5 por 
ciento y en el segundo, se mantuvo esta misma ci- 
fra. El índice de mortalidad. en la totalidad de la se- 
rie, en el período posterior de 6 a 33 meses des de 7 
por ciento (Cuadro No IV). 


tisfactorios ascienden aproximadamente al 50 por 
ciento, los favorables al. 25 por ciento siendo insa- 
tisfactorios los restantes. En el último grupo (re- 
- sección llevada hasta el 4? torácico) las cifras se han 
modificado a un 70 por ciento de satisfactorios, un 
20 por ciento de favorables y solo un 10 por ciento 
- de insatisfactorios. Algunos de los otros resultados 
son también interesantes: .de 15 enfermos con angina, 
el 60 por ciento mejoraron.. Se observó una a, 
del 42 por ciento, de 50 enfermos con electrocardio- 
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Debe hacerse resaltar que la simpatectomía casi 
total: se acompaña de ciertas incapacidades o incon- 
venientes, algunas de las cuales solo persisten duran- 
te los primeros meses posteriores a la operación. De 
AA ellas la más grave es el dolor, presente en todos los 
enfermos y que em muchos es intenso. En algunos 
enfermos persistió hasta un año. Ocurre un des- 
Ñ y censo postural de la presión sanguínea, el que ori- 
A gina: seneralmente una incapacidad durante los pri- 
0 | meros meses posteriores a la operación. Los sínto- 
¡Ñ Ye | mas de vértigo en la posición de pie, rara vez alcan- 
AA zan a un año. Transcurrido ese tiempo persiste la 
| disminución postural de la presión, pero sin incapa- 
Q cidad. El sindrome bilateral de Bernard Horner es 

casi la regla. La bradicardia originada por la simpa- 
tectomía es mas acusada con la posición erecta, y 
aun después del ejercicio rara vez alcanza a 60 ú 80 
latidos por minuto. Hay disminución de la eyacula- 
ción en el hombre. Desafortunadamente persisten 
¡4 otras alteraciones, a pesar de que después de uno O 
Al dos años se vuelven menos molestas. Una de ellas es 
E, la transpiración excesiva en las áreas de regenera- 
IS ción o en áreas no denervadas lo que tiene el incon- 
dl | yeniente de humedecer la ropa, sobre todo en tiem- 
A | Y - po calnroso. Otro síntoma persistente es la obstruc- 
| ción parcial de las fosas nasales, originada por la 
2 tumefacción de las mucosas. Este fenómeno ¡ha sido 
A MA observado en muchos enfermos, pero solo unos pacos 
requirieron el empleo de sustancias esclerosantes 0 


algunos casos se ha observado una grave complica- 
ción, como la paraplejia después de la simpatectomía, 
aun después del procedimiento de Smithwick>) y sé mra 
4 senta fanto en jóvenes como en ancianos. MOSBERG 
iS Na ha reunido 8 casos, siendo la paraplejía perra mente O 
parcialmente reversible. Parece que puede ser debi- 


pertensión de mínima alta, a despecho de la amplitud: 
de la: operación. Sin embargo, en algunos casos, los 
Y síntomas subjetivos han mejorado temporalments 
| FA 0 aunque el curso clínico de la enfermedad permane-. 
fsb, ció. inalterado. Pero por otra parte, la simpatectomia 


I Y X cianatoterapia a aquellos enfermos de este grupo cue 
reoperatoriamente eran resistentes a la droga. Esto 


la resección de la submucosa del tabique rasal. En 


"a ha producido el resultado: de hacer sensibles a la tio-- 
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dulas suprarrenales pueden estar | desequilibradas en 
los enfermos hipertensos y que produciendo la oclu- 
sión parcial de la vena porta se pueda influir sobre 


la contribución hepática a ese mecanismo de dese- 


quilibrio. Presentan asi el caso de una hipertensa | 
tratada medicamente con varias drogas, sin ningún a- 
livio. Se efectúo después simpatectomía tóracolum- 
bar alta, consiguiéndose bajar la presión a 210100. 
Se trató con tiocianatos disminuyendo a 160/90-100. 


Después de 4 años subió la presión a 246125. Se hi- 
zo entonces oclusión parcial de la vena porta, redu-= 


ciendo la presión a 170|100, sin ninguna medicación 
hasta 6 meses después de la operación. 

El pronóstico y las mismas indicaciones 
torias estan subordinadas al estado del parénquima 


. renal. De donde el interés fundamental de los datos 


de la biopsia renal. Y es así, que cuando se efectúa 
da simpatectomía se procede a obtener, valiéndose de 
la misma incisión operatoria, un pequeño trozo de 
riñón para su examen histopatológico. En la prácti- 
ca, el conjunto de las lesiones de los vasos de la re- 


tina, corresponden bastante aproximadamente a las 


que se observan a nivel de los riñones. 
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Según GOVAERTS y REGNIER. y de acuerdo con 7 


la clasificación de Keith-Wagener los enfermos per=. 


- tenecientes 1 los erupos 1 y II son los casos más fas 
vorables para obtener un buen resultado con la sim- 


patectomía. Los del grupo III obtendran beneficios - 
siempre que las pruebas del funcionamiento ' renal 
sean todavía favorables. Los del grupo IV, deben ser 
juiciosamente seleccionados según el grado de altera- . 
ción de la función renal. 

Como la simpatectomía tóraco-lumbar no consti- 
tuye una terapéutica quirúrgica totalmente satisfac- 
toria, se está estudiando la adrenalectomía subtotal 
BORO tratamiento para los enfermos con hipertensión 


función de la glándula suprarrenal, como en la en- 
fermedad de Addison, tiene como característica € nS- 
tante una hipotensión sanguínea; : 
ciertos tipos de hiperfunción de esta glándula como 
en el sindrome de Cushing y en el feocromocitoma, 


de OE a una hipertensión. Recientemente 
y colb. y PAGE se han referido'a las rela» 


' ciones entre la función de la glándula suprarrenal so 
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y por otra parte, Se 


se ha confirmado en experiencias hechas. en monos y 
lei La explicación fisiológica para este efecto no 
sido hallada hasta ahora. satisfactoriamente. Paz 
| cad qu la simpatectomía y los. tiocianatos afectan la 
+ APA apa glomerular de la corteza suprarrenal principal- 
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adrenalectomía estaban incapacitados. 


da en un 28 por ciento), efectuada en 1948, en un 
enfermo portador de una. hipertensión maligna y 
diabetes; la presión se redujo, de una presión sistó- 
licia máxima de 270 a 150 mm. de mercurio. La te- 
rapeútica de substitución adrenalínica fué necesaria 
durante sl periodo de' control que duró 15 meses. 


Desde 1949. ZINTEL y colab., han empezado a 


extirpar de 88 a 95 por ciento de todo el tejido su- 
prarrenal a enfermos con hipertensión esencial, gra- 
ve. Para conseguir este resultado extirpan totalmen- 


te una elándula suprarrenal en el segundo tiempo de ' 


una  simpatectomía tóracolumbar. Se indica una 
posterior resección subtotal amplia de la glándula su- 


- prarrenal restante en caso de que estos enfermos no 
” respondieran a la simpatectomía. La adrenalectomía 


unilateral no ha producido alteraciones manifiestas 
si es que continuaba la función de la glándula . su- 
prarrenal restante. . 

En cuanto a la terapeútica adrenalínica de subs- 
titución nose requiere en el primer tiempo de la o. 
peración (adrenalectomía unilateral). Después del 
segundo tiempo se han utilizado extractos de certeza 


suparrenal, ACTH. acetado de desoxicorticosterona y 


cortisora, según las necesidades de los enfermos. 

Los autores indicados han sometido a 26 pacien- 
tes de hipertensión esencial grave a esta adrenalec- 
tomía subtotal, de los cuales: 1 había sido sometido 
con anterioridad a una simpatectomía tóracolumbar; 
otro en quien se hizo una adrenalectomía del 90 por 
ciento, sufrió previamente una simpatectomía supra- 
áiafraemática y esplanicotomía; 9 tuvieron simul- 
tanéamente una adrenalectomía del 95 al 98 por cien- 
to y una simpatectomía subdiaframática y esplanicec- 
tomía; en 13 se hizo solo adrenalectomía del 88 al 
98 por ciento; en 2 enfermos que presentaron mani- 
festaciones de lesión renal grave, se efectuó la re- 
sección total de ambas glándulas suprarrenales. To- 
dos estos enfermos a excepción de 2 pertenecían a! 
erupo considerado por Smithwick inadecuado para la 
simpatectomía. il 

15 Enfermos fueron operados hace menos de 4 me- 
ses por lo que no se refieren sus resultados. De los 
otro 11 enfermos, 3 fállecieron y los 8 restantes tie- 
nen control posterior de 4 a 12 meses. El término me- 
dio de su presión antes de la adrenalectomía fué de 
238'142: de 4 a 12 meses después de la operación ese 
término medio: fué de 167-108. Ta reducción de la 
presión sistólica osciló en 20 
entre 10 y 50. De los 8 enfermos 4 reciben en la ac- 
tualidad tratamiento médico debido a que su presión 
diastólica se encuentra en ocasiones por) encima de 


120, 
entaron una mejoría ne uno 


o. mas de sus síptomas: Golores de crheza, naúsess, 
vómitos, dísnea, disminución de la visión y  debili- 
dad. "Todos han podido reanudar unha actividad com- 
pleta, o parcial, en tanto que con anterioridad e la 


Los 8 enfermos pres 


sentado mejoría en su electrocardiograma (38 por 
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ciento); 4 (50 por ciento) experimentaron una dis- 
minución del volumen del corazón; 3 (38 por ciento) 


han presentado una mejoría en las alteraciones del. 


fondo de ojo, 6 de los 8 enfermos desarrollaron un 
leve a moderado aumento de la pigmentación de la 
piel; 2 requieren en la actualicad una terapeútica de 


“substitución con cortisona sola o asociada a desoxi- 


corticosterona. ' 

Los periodos de observación postoperatoria en es- 
tos enfermos n) son suficientemente prolongados para 
permitir sacar conclusiones definitivas respecto a la 
eficacia de la adrenalectomía en el tratamiento de la 
hipertensión esencial grave. Del limitado periodo de 
control parece desprenderse que la operación provocó 
ciertos efectos beneficiosos sobre los signos y sínto- 
mas objetivos y subjetivos, como también. una varia- 


ble reducción de la presión en los enfermos hiperten- 


sos. La posibilids2 de que la adrenalectomía subtotal 
adquiera su mayor utilidad como coadyuvante a una 
simpatectomía y esblanicectomía limitada o extensa 
es actualmente motivo de estudio. 

SMITHWICK recomienda efectuar la ASOaLEOl 
tomia sobtotal en los enfermos del grupo IV de la 
clasificación de Keith y Wagener ya que en ellos se 
justifica llegar a cualquier límite en un esfuerzo pa- 
ra ayudarlos y mejorar asi su sombrío pronóstico . En 
éste grupo de enfermos no tratados quirúrgicamente, 
la tasa de mortalidad es del 80 por ciento en el pri- 
mer año, del 90 por ciento en el segundo año y cerca 
del 100 por ciento en 4 años. 

En los últimos años se han propuesto otros pro- 
cedimientos quirúrgicas de las cuales, algunos pa- 
recen llamados a tener un gran porvenir. El núme- 
mero de casos tratados con estos procedimientos no 
es todavía erande y el período de observación es re- 
lativamente corto, pero los resultados obtenidos son 
prometedores. ifay que esperar que las observaciones 
se multipliquen y que el tiempo de observación se 


alargue para poder valorar definitivamente estos 


procedimientos. 
Así, LUIGI DURANTE, de Génova, presenta en 


1952 los resultados de 510 medulectomías suprarrena- 
les como tratamiento de los sindromes de hipersu- 
prarrenalismo medular, en los que está catalogada la 
hipertensión esencial. ; 

Fué VAQUEZ, hace tr cinta años, quien emitió de 
hinótesis de que lx causa fundamental de la hiver- 
tensión esencial era un exceso de excreción medular 
cuprarrenal. Basándose en estos trabajos de Vaquez 


- y en datos irrefutables de orden fisiológico anátomo- . 


patológico, clínico, experimental, resumidos reciente- 
-nente en los trabajos de MEILLIERE-OLIVIER y 
de STRIKER-LETBOVICI y.sobre todo por el hecho 
de que la reducción e supresión total de la médulo- 
suprarrenal produce una remisión tan marcada de es- 


tos sindromes de hipersuprarrenalismo medular, que 
se vuele considerar como una curación radical .DU-= 
RANTE ha provvesto y efectuado, la medulectomía 


suprarrenal como tratamiento de estos sindromes Y. 
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en especial, de la hipertensión arterial esencial 

La medulectomía suprarrenal es de técnica sen- 
cilla consistiendo en el curetaje de la capa medular 
de las suprarrenales y siendo su riesgo operatorio pe- 
queño. Es una operación selectiva que respeta las 


9110 partes de la glándula suprarrenal, reduciendo las : 


graves alteraciones fisiológicas de su exéresis total 

y' permitiendo la excreción: de la hormona vagotropa 
cortical antagonista de la adrenalina y de las otras 
importantes excreciones corticales. 

- DURANTE presenta 69 pacientes con hiperten- 
sión esencial, a quienes practicó la medulectomía 
suprarrenal, después de un estudio exhaustivo de ca= 
da enfermo. De estos casos a 58 se les practicó la 
medulectomía unilateral, a la izquierda y a 11, bi- 
lateral en una o dos sesiones. La sintomatología co- 
39 día. Y en los casos 
felices, a la segunda o tercera semana después de la 


intervensión los pacientes se sienten curados. Clini- 


camente las mejorías no son proporcionales a la dis- 
minución de la presión arterial, porque a menudo 
estos dos fenómenos no marchan paralelamente sino 
que estan disociados. En los casos en que después de 


dos o tres meses no se produce un descenso de la pre- | 


sión o tiende a subir, debe ARO la interven- 
ción contralateral. o 
A HEN hipertensión maligna, los resultados son los 
siguientes: 4 casos fueron tratados con medulectomía 
unilateral, obteniéndose debil mejoría que no pasa de 
tres semanas. En 3 casos la medulectomía fué bilate- 
ral consiguiéndose un “resultado muy pronunciado, 
tanta subjetivo como objetivo, ya inmediato como le- 
jano, con una observación durante cinoc años. 
RISER, LAVITRY, GLEIZE y RASCOL, presen- 
tan los resultados, en 1951, de la médulo-esclerosis su- 
prarrenal como tratamiento de la hipertensión arte- 
rial. Anteriormente, los prim 
ción de la glándula suprarrenal “in situ” se efectua- 


-yon en el perro y fueron perfectamente precisados y 


completados por MANDACHE, REPCIVE y GEROTA. 
Pero RISER y colab., han aplicado por primera vez 
este método a varios enfermos Con hipertensión «arte- 
rial maligna, con una gran eficacia en la mayoría de 
los casos y sin haber perdido ninguno de ellos.. Los 
autores utilizan una solución de acido salicilíco al 30 


por ciento en el subtosan: retard al 20 por ciento; 2 


a 3 ce. de este producto esclerosante se inyecta en 


diversos puntos de la médula suprarrenal, de cada. 
Ñ lado, después de acceso directo y ablación habitual | 
de la cadena simpática según la técnica de Smith- 

wick.. Se consigue asi un descenso importante y du- 
radero de la pr esión arterial. No, han observado in- 
suficiencia suprarrenal aguda 0 'súb-aguda, después 


de practicar el procedimiento, sino solo una inhibi- 
ción temporal de la cortical suprarrenal, que es pre=. 
ciso medir por la dosificación de los 11-cetoesteroides 


y sotano con precisión. 
7 Por último, nos ocuparemos de otro. profecia | 
"4 to goteo Proc para. e tratamiento de la hi- 


l >. ; 


y A 
y E M4KO Us 
AA 


4 

» 

En JN 
AN El 11 


REVISTA MEDICA DE AREQUIPA 


sistenc.a periférica mediante simpatectomía torácica Y 


curso «le una hipertensión renal inducida experimen- 


os ensayos de destrue-= 
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pertensión arterial: la fístula rieron periférica. 


Los estudios clínicos y de labSratorio han de- ie j 
mostrado que la elevación de la presión arterial ob=. 
servada en la hipertensión esencial es el resultado 4 
de un aumento de la re osistencia periférica, Como E 
Gicho efecto está asociado con vasoconstricción de los +10 


lechos arteriolares, por lo menos en-las pfimeras fa- 
ses, el ataque quirúrgico usual de la hipertensión e- 0 y 
sencial ha consistido en un intento de reducir la re- 97% 


y lumbar con esplanicectomía. La marcada reduc- 
ción del tono vasomotor en grandes ' porciones de los 
tejidos de las extremidades inferiores y regiones es- 
plácnicas no ha logrado, sin embargo, disminuir la 


presión arterial en muchos pacientes de grupos cu: e 
dadosamente seleccionados. ( A 


AA 


La perdida pronunciada de la resistencia pleno: OA 


tica ocasionada por una fístula arterio-venosa peri- 


férica ha demostrado, repetidamente, que puede oca- 
sionar un descenso importante de la: presión arterial, 
especialmente de la presión diastólica. 

/ DETERLING y ESSEX, han tratado de observar 
los efectos reales de una fístula arterio-venosa en el 


talmente en berros. Los resultados fueron negativos: 


- no se conseguía descenso de la” presión arterial y la 


combinación de hipertensión y fístula producían al- 
teraciones cardiovasculares de mayor magnitud, que | 
en cualquiera de estas dos condiciones por separado; | 
siendo la mortalidad Imsyor. Sin embargo ISASI, 
presenta los resultados de 3 casos de fístulas arterio- 
veassas en el 1/8 medio del muslo, con Jigadura alta 


de la vena iliaca externa, como tratamiento de la 


hipertensiór: esencial humana. De estos obtiene en 
1 caso un buen resultado, con descenso de la presión 
de 26/14 a 18 9. Los otros Mueren, uno a los cuatro 


_ meses por el progreso de la uremia pero descendien-. 


do la presión de 28.5/17.5 a 1719 y el otro a los dos 
meses por ganerena bilateral de los pies é insuficien- 
cia renal, habiendo bajado la presión de 25/17 a 168. 


os BIBLIOGRAFIA. 
AR 
de Consideraciones quirúrgicas sobre el trata 
miento de la hipertensión. 
W. M. Craig y K. H. Abbott. 
- Anales de Cirugía, 6, 5: 616 Mayo 1947. 
2.—Evaluación de la Simpatectomía Total. 
R. Bronson S. y A. Dale Conole. 
Anales de Cirugía, 130: 652, 1949. 
3.——Resultados del tratamiento de enfermos con 
hipertensión por Simpatectomía, Torácica To- | 
tal y Simpatectomía lumbar parcial a total. 
Es splanicectomía y ennglionectomía celiacm. 
E. $S. Grimson, E. Ss. Organ. B. Anderson. p 
R. A. Browne y F. Hi Longino. | 
Anales de Cirugía, 8, 6:947, Junio 1949. 
ds. —Simpatectomía. torácica, total y lumbar par- 


cial a des Bou ved y ue A 0 


Volúmen VIE 
Nos. 1 - 2 


15.—Tratamiento médico y quil 


celiaca en la hipertensión. 
K. S. Grimson, E. S. Orgaín, B. AAIedS 
y G. J. DAngelo. 
Anales de Cirugía, 12, 10:1751, Octubre 1953, 
5.—Evaluación de la Simpatectomía como trata- 
miento de la hipertensión esencial. 
R. M. Penick. | 
- Anales de Cirugía, 8, 6:971, Junio 1949, 
6.—Resultados de un plan, coordinado especifi- 


«camente de tratamiento médico y quirúrgico 


de la Inpertensión esencial. 
Loyal Davis, A. Lindberg y N. V. Treger. 
Anales de Cirugía, 7 10:2063, Octubre 1948. 
71.—Factores que limitan el tratamiento ouirúrgi- 
gico de la hipertensión esencial. 
P. Heinbecker. 
Anales de Cirugía, 6, 10:1358, Octubre 1947, 
8.—Acción «el, Priscol (2—benzil— 4, 5—imidazo- 
lina HC1) sobre las afecciones vasculares pe- 
riféricas, la hipertensión y la circulación, en 
enfermos, 
K. S, Grimson, M. J. Reardon, F. A. Mar- 
zoni y J. P. Hendrix. 
Anales de Cirugía, 7 5:983, Mayo 1948. ' 
9. —Gangliosimpatectomía y hemiadrenalectomía 
bilateral en las hipertensiones muy avanza- 
das. 
H. Neuhof. > 
Anales de Cirugía, 7, 10:2070, Octubre 1948. 
10.—Nuevos estudios de los principios fisiológicos 
que fundamentan el tratamiento de la hiper- 
tensión esencial por la cirugía y los tiociana- 
tos. 
L. Davis, H. A. Lindberg, V. G. Bernhard 
y T, C. Douglas. 
Anales de Cirugía, 13, 5:676, Mayo 1954, 
11.—Combinación de simpatectomía y adminis- 
tración de tiocianatos en el tratamiento de 
la hipertensión experimental y esencial, ó 
diastólica alta. 
L. Davis, C. A. Tanturi y J. A. Tarkinglon. 
L. Davis J. Tarkington y R. K. Anderson. 
Anales de Cirugía, 9, 9:1523, Setiembre 1950. 
12.—Principios fisiológicos que rigen el tratamien- 
to de la hipertensión diastólica. elevada por 


los tiocianatos y la simpatectomia 
Anales de Cirugía, 10, 6: 1012 
13.-—Hipertensión nefrógena é hipertensión neu- 
rógena precoz y tardía en perros, después de 
la sección de la porción inferior de la médu- 


la, cervical. 

K. S. Grimson. 

Anales de Cirugía 4. 12:1910. D 
14.—Una prueba técnica preoperatoria p 

fermog hipertensos. 

J. L. Southwort y H. 1. RUSSer. 


1947. 
mf j ía, 6 1:47; Enero 
Anales de Cirug irúrgico de la hi- 


Punto 1951. 


iciembre 1945. 
ara los en- 


pertensión. 


- Biblioteca Enrique Encinas 


"REVISTA MEDICA DE AREQUIPA 


— 63 


F. L. Reichert, V. Richards, E. Holman, A. 
L. Bloomfield, T. Addis, D. A. Rytand y J. 
L. Lewis. , 
Anales de Cirugía, 8, 3:363, 1949. 
16.—Adrenalectomía sub-total en el tratamiento 
de la hiperte:r:sión esencial grave, 
H. A, Zintel, CH. C. Wolforth, W, A. Je- 
ffers, J, H. Hafkenschiel y F. D. W. Lukens 
Anales de Cirugía, 10, 9:1473, Stbre. 1951. 
17.—La paraplegia como complicación de la sim- 
patectomía en el tratamiento de la hiperten- 
sión. 

W. H. Mosberg. H. C. Voris y J. Duffy. 
Anales de Cirugía, 13, 3:378, Marzo 1954. 
18.—Twenty years” experience with the Surgery 

of Eypertensión. 
E. A. Kahn. 
The Ney: England Journal of Medicine, 251, 
16:633, Octubre 14, 1954. 
19.—Thoracolumbar Sympathectomy for Hyperten- 
sióx, 
H. C. Voris. 
The Surgical Clinicos of Northamerica, 25, 
255, Febrery 1955. 
20.-—Extensa simpatectomía tóraco-lumbar com- 
binada en la hipertensión. 
J. LL. BOppen; 
Practica Quirúrgica de la Clinica Lahey de 
Boston Edt. Bernades, 1954, pág. 882. 
21.—Resultados de la simpatectomía dorso-lum- 
bar en casos de hipertnesión. 
J. A. Evans y C. C. Bartels. 
Practica quirúrgica de la Clínica Lahey de 
- Boston. Edt. Bernades 1954 pág. 891. 
22. —Statistigue et hypertensión arterielle. 
E. May et A. Gerraux. ; 
La Semaine des Hopitaux de Parias, 27, 22: 
911-920. De La Presse Medical, 42:869, 1951, 
23.—La Médulo-sclérose surrénale, traitement de 
1 Hypertención arterielle humaine. 
M. Riser, Mille. Lavitry. M. Gleize et Rascol. 
La Presse Medicale, 59, 42:869 Junio 1951. 
24 —Resultats de 510 médullectomies surrénales 
dans les syndromes de 1'"hypersurrénalisme 
médullaire. 
Luigie Durante, Génova. 
La Presse Mediciale, 60, B:102, Janvier 1952, 
25.—Hipertensión renal experimental y su evolu- 
ción después de la producción de una fistula 
arteriovenosa periférica. 
R. A. Deterline y H. E. Essex, 
Anales de Cirugía 9. 7:1228, Julio 1950, 
268.—Incisión extr aplevral y 
adrenalectomía y la disección radical retro- 


peritoneal. 
P. B. Hudson. 
Anales de Cirugía, 13, 1:54; Enero 1954. 

97 .—Feocromocitoma ca mid con dadas 


sión. 


-. 


o 


tóracolumbar para la ' 


En 
' A 


64 — 


H. C. Maier. 
Anales de Cirugía, 8, 12:2160, Debre, 1949. 


28.—Nouvelle méthode pour le traitement de 1' 


hypertensión artérielle: fístula artérioveineu- 
se et obstacle a la circulation de retour. 
E. J. Isasi. 
Sistole, 2, 2-—3:234.—La Presse Medicale, 59, 
76:1599. | 
29.—Anastomose .ertério-veineuse - comme traite- 
ment de 1'hypertensión artérielle, 
F'. Martorell (Barcelona). 
Angiology, 2, 2:110-113. La Presse Medicale, 
59, 70:1461. 
30.—Nouvelles méthodes de traitement chirurgical 
dans l'hypretensión artérielle. Fístules arté- 
rio-veineuses et obstacles a la circulation de 
retour. 
E. J. Isasi Montevideo). 
Archivos Uruguayos de Medicina Cirugía y 
Especialidades, 37, 2:125. La Presse Medicale, 
59,44:919. 
31.—Le pronostic de l'hypertensión artérielle. 
A. E. Gripe, G. R. Barny, W. C. y S. W. 
Hoobler. 
Tire American Journal of the Medical Scien- 
ceg 221, 3:239. La Presse Médicale, 59, 44: 
919. 


REVISTA MEDICA DE AREQUIPA 


Volúmen VI . 
Nos. 1 - 2 


32.—Traitement chirugical de lhypertensión ar- 
térielle; | 
J. Ramos, .S. S. Carvalhal, L. Looso, E. J. 
Zerbini. A. Mascarenhas y H. Pucsi (Sao 
Paulo) 
Revista Paulista de Medicina 38, 3:183. La 
Presse Medicale. 59, 55:1132. 
33.—Opération standard pour 1 hypertensión. 
L. McGregor (Jchannesbourg). 
South African Medical Journal, 24, 12:210. 
La Presse Medicale 59, 1:12. 
34.—Essai de justification de la surrénalectomie 


dans le traitement de lhypertensión artéri-- 
lle, 


P. Wertheimer. 
Lyon Chirurgical, 45, 4:417. La Presse Me- 
dicale, 59, 1:12. 

35.—Le pronostic de hypertension vasculaire. 
Etudes sur 418 cas suivis pendant 9 ans. 
R. Frant et J. Groen (Amsterdam). 
Archives of Internal Hedicine, 85, 5:727. La 
Presse Medicale, 59. 26:56. 

36. —Resultats du  traitement chirurgical de 1 
hypertension dite ““essentielle”. 
J. Govaerts el M. Regnier (Bruselas). 


Acta Cardiológica 5, 5:473, La Presse Médi. 
cale 59, 26:528. 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


6 
” 


Volúmen' VII: 
Nos. 1 RE 


[BOLETIN DE LA ASOCIACION MEDICA 
| DE AREQUIPA 


A Á 


Co.uvocada por la Asociación Médica de Arequipa: 


| y la Sociedad de Médicos del Hospital Goyeneche, y 
con la concurrencia de médicos asociados a las citadas 
“instituciones y de colegas no asociados, el 23 de Agos- 
to se realizó en el local de la Asociación Médica una 


- Asamblea General, con el fin de tomar acuerdos sobre 


la solución del problema de la asistencia hospitalaria 
en Arequipa. 

En la citada ABAMbLeS: después de un detenido 
y alturado debate, se acordó, por mayoría, elevar a 
la consideración del Ministerio de Silud Pública y 


Asistencia Social la solicitud que transcribimos a 


3 continuación. 


Arequipa, Agosto 27 de 1956. 
Señor Doctor. 
Jorge Haaker Fort 
Ministro de Salud Pública y Asistencia Social. 
Lima. 
Señor Ministro: 
Tenemos el agrado de poner en do noMicnto 


de su despacho que, en la Asamblea General del Cuer- | 
po Médico convocada por la Asociación Médica de 
Arequipa y la Sociedad de Médicos del Hospital Go- - 


yeneche y realizadi el 23 del pte. , “on el fin de con- 
templar el problema de la asistencia hospitalaria de 
Arequipa, fueron aprobadas las siguientes conclusio- 
nes: | 
. 1%. -—Deciarar la urgente necesidad de que se es- 
tudie la transformación del Hospital Sanatorio N? 2, 
que se está construyendo, en Hospital General, esta- 
hleciendo en él todos los servicios propios de un hos- 
pital de este tipo y adecuándolo para la docencia 
médica y para las funciones de Salud Pública; 
2*.-—Que dicho estudio y el planeamiento integral 
de la asistencia hospitalaria en Arequipa a base de 
los hospitales en actual funcionamiento o en cons- 
trucción, sea realizado por una Comisión que se ser- 
virá designar el Ministerio de Salud Pública y Asis- 
tencia Social integrándola con un especialista en or- 
ganización hospitalaria propuesto por el Organizador 
Ejecutivo de la Facultad de Medicina de la Univer- 
- sidad Nacional de San Agustín; y con especialistas en 
la construcción de hospitales Y representantes del 
- Cuerpo Médico de Arequipa, propuestos éstos últimos 
Por la Asociación Médica de Arequipa y la Sociedad 
de Médicos del Hospital Goyeneche, en el número que 
- €l Ministerio crea conveniente; y 
3*.—Que, reconociendo el sumo interés que tiene 
el problema de la Tuberculosis en sus aspectos pre- 
ventivo y asistencial, sé recomienda al Ministerio de 


ia Pública. y Asistendla portan aora en tér- 
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minos locales y no regionales, dentro del planeamien- 
to integral al que se hace referencia en el punto an- 
terior. 

Los acuerdos antes mencionados se fundamentan 
en las siguientes consideraciones: 

1*.—Que la asistencia hospitalaria en Arequipa 
atraviesa en los últimos años por una grave crisis, la 
cual tiende continuamente a agudizarse a causa de la 
creciente desproporción entre la cantidad y calidad 
de los servicios por un lado y el aumento de la po- 
blación por el otro; 

2*.—Que éste problema no solo afecta a la, po- 
blación de la provincia de Arequipa, con excepción 
de la que se beneficia del Seguro Obrero y de la que 
en un futuro próximo se'beneficiará del Seguro del 
Empleado, sino también a la de otras provincias del 
Dpeartamento de Arequipa y a la de otros departa- . 
mentos del Sur del país. , 

32.—Que li cr.sis asistencial es general, tanto en 
lo que se refiere a la atención médica, quirúrgica, 
obstétrica y pediátrica, como en lo que concierne a 
aspectos especializados, tales como el de la tubercu- 
losis y el de las enfermedades mentales; | 

4*.—Que sin subvalorar la urgente necesidad de 
acondicionar debidamente estos aspectos especializa- 


os, es imperativo concebir una solución que contem- 


ple a la vez el mejoramiento integral de los servicios 
asistenciales generales, los cuales son demandados por 
la gran mayoría de la población; 

5%, —Que el Hospital Goyeneche presenta E. w 
deficiencias en su construcción y organización que lo 
incas citan para prestar los servicios que exige la 
técnica médica moderna de un hospital general. 

6*.—Que dichas deficiencias no serán, superadas 
mediante la instalación de facilidades adicionales, 
las cuales. en el mejor de los casos, no podran nun- 
ca poner al hospital en condiciones de cumplir satig. 
factoriamerte las múltiples y complicadas funciones 
de un hospital general; 

72.—Que en el año de 1946 y con la aprobación 
del Cuerpo Médico de Arequipa, se planificó la asis. 
tencia hospitalaria mediante la creación de la Zona - 
Hospitalaria y la elaboración de un programa Progre- 
sivó de construcciones que incluiría hospital general, 
sanatorio para tuberculosos, hospital de niños y hos- 
pital de maternidad, en ese orden; 

8*.—Que en 1953 alterando el citado plan y sin 
consultar al Cuerpo Médico, se inició la construcción 
del Hospital Sanatorio para Tuberculosos en primer 
lugar, sin contemplar la solución an problema, asigo 


tencial general; q y 


.9%.—Que ante la solicitud presentada, por la (ASO= 


ciación Médica de Arequipa en noviembre del 1954, 


el Gobierno hizo la promesa de comenzar de inme- 
diato los estudios para la construcción del hospital A 
general con el fin de que quedara terminado en cua- 0: le 
tro años; ja 

10%.—Que esta PromiClA! no fué elimplida ni Sn | a 
quiera en sus fases preliminares, ni tampoco podrá And, | 


ALO) de 


| cunaplirse en un futuro prono ny que una doi a) 
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j organización de los servicios en los hospitales funcio- 1.—12 de Enero/de 1956. 
nando actualmente o en construcción, puede resolver "Pratamiento Quirúrgico de la Estenosis Mitral. 
e “el problema asistencial de Arequipa en forma defini- Dr. Marino Molina, Lima. 
/ tiva; y, por que muchas otras capitales de departa- 2.31 de Hero de 1990. 
| mento en la República requieren también atención Sindrommes Dolorosos. de los! Nervios Permenican 
urgente en este sentido; y su tratamiento. 
hi :11*.—Que esta mejor organización implicaría la . Dr. Esteban Rocca, Lima. 
Py conversión del Hospital Sanatorio que se está cons- 3.—-6 de Febrero. 
E truyendo actualmente, en Hospital General, estable- S Tomografía como elemento de ayuda iapnóetica 
ciendo en él servicios de hospitalización y ambula- Dr. Max. Espinoza Galarza. — Lima. 
torios de medicina, cirugía, pediatria y obstetricia y 4.—2 e Marzo de 1956. 
Ge las diversas especialidades médicas y quirúrgicas; Isi Intección Renal. 
construyendo dentro del area propia del hospital pa- Er. Hernán Torres. — Lima. 
bellones para aislamiento de enfermos trasmisibles y 5.—5 de Abril 1956. 
para enfermos mentales; y, adecuando todo el con- Tetralogía de Fallot (Trabajo de incorporación 
' junto para la docencia médica y las funciones de Sa- a la Asociación Médica). 
An lud Pública; | Dr. Julio Lopera. | 
| 122.—Que si dicha conversión es técnicamente €.—9 de Abril 1956. 
posible, el Hospital Goyeneche podría ser destinado Malformaciones Congénitas del Sistema Nervioso 
| con éxito a la PNC de PEA Pa epa rl Dr. Fernando Cabieses, Lima. 
1 unidad preventivo-asistencial con a a : 
Y o LES le está anexo; e E ME O 
| 132.—Que la Facultad de Medicina de la Univer- Aoi ena rado E eE 
Dr. Jorge Barra. 
sidad Nacional de San Agustín, deberá comenzar a 
funcionar en 1958, dentro de normas estrictamente a- AGUA Y ELECTROLITOS. PUESTA AL DIA 
, decuadas a la enseñanza médica moderna, y necesi- ' 
tará por lo tanto de un centro hospitalario general: 8.—19 de Abril. 1956 
ed A Aa uo DARE IOÓ Nros Consideraciones Fisiológicas Generales sobre a- 
na hospitalaria; y 50 do G la. 
14, —Que la transformación del Hospital Sana- 9.26 PEE bad e 
torio en Hospital General, dentro del plan señalado, , Huouilibsio Ácido- Base. Reserva AO A a 
favorece la solución pronta y Y ealisia A terminación, mecanismos de regulación. 
de la atención médica en Arequipa, tanto en el as- Dr. Manuel Torres Portugal. 
pecto asistencial, como en el preventivo y en el de NS MATEOS 
la docencia y merece ser estudiada detenidamente. Dr. Héctor ¡Ottiz Torrello. 
ja Al poner en sus manos, senor Ministro, este a- 10.—3 Mayo: 1956. 
porte de ias Instituciones Médicas de Arequipa para - Equilibrio Hidrosalino: Alteraciones? Deshidra- 
alcanzar una solución realizable a corto E tación. Depleción de sales. Intoxicación hídrica. 
problema de la Asistencia Hospitalaria en nuestra Dr. Manuel Delgado Arenas. 
Ciudad, nos es muy grato expresarle los sentimientos 11.—24 de Mayo 1956. 
de nuestra más distinguida consideración. | Metabolismo Normal del Potasio. 
Dr. Marcelo Llerena Concha, 
Dios guarde a Ud. Metabolismo patológico del Postasio. 
d Dr. Guillermo Sanz Málaga. 
Me | Gustavo Corzo Masías. 12.—7 de Junio. 1956. | 
y Presidente de E a de Arequipa. Potasio en la Contracción Muscular. 
4 y uis Ortiz . Rúfino Vilogrón Mendez. | 
4 Presidente de la Sociedad de Médicos del Hospital dd OVINA y NN Neuro-endocrino. 
A | ] O APA Dr. Carlos Neuenschwander Landa. 
eN DE Y Julio A. Lopera Qu sá da 13.—14 de Junio de 1956. 
STAN AMIA Secretario GALA : Electrolitos en Cirugía, 
Jesús Linares Roldan Pre-operatorio. 
red Dr. Guillermo Ballon Landa, 
" y Post-operatorio. 
ACCION CIENTIFICA Dr. Jorge Barra. 
La siguiente es una ¿laUión de las actividades 14.—21 E mA ad 
desarrolladas por la Secretaría de Acción Científica AE btt E y 
entre los meses de Enero y Julio del presento dins re Md JE, dad 
x 
3 » 
| ko k 
eN as LA Hospital MECLE: Larco ARES 
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y des 15. —38 de Junio 1956. 
5 Los gérmenes Patógenos y los Antibióticos. 

- Dr. Manuel Torres Portugal. 


- ICTERICIAS. PUESTA AL DIA. PGE 
16.—5 de Julio 1956. Ae 
Anatomía e Histología, normales de Hígado, y 
Anatomía Patológica del Hígado en las Ictericias. 
Dr. José Vela (tonzales Polar. 


17.—12 de Julio 1956, - 
- Resumen de la Fisiología del Hígado. Fisiopa- 
Ed tología del hígado en las Ictericias. 
"%. N Dr. Manuel Delgado Arenas. 


h 18.—19 de Julio 1956. 

<=: Clasificación de las Ictericias. 

/ Dr. José Valdivia Núñez. 

A El Laboratorio en el Diagnóstico Diferencial de 
las Ictericias. 

Dr. Marcelo Llerena Concha. 


Rernión Científica en Camaná. — La Asociación 
e, Médica de Arequipa, en el convencimiento de que una, 
v de sus labores fundamentales debe ser la extensión 
me Cel conocimiento médico y el afianzamiento de los 
NS vínculos profesionales, ha iniciado un programa de 
ie" is reuniones científicas extraordinarias que deberán 
realizarse en algunas capitales provinciales del de- 


A po rartamento de Arequipa, y, en el futuro, en otros de- 
Partamentos del Sur del país. 


p Ñ Esta nueva actividad tuvo su inicio con todo éxito 
JN en la ciudad de Camaná, durante los días 21 y 22 de 
¡3 Julio. Con este objeto visitó aquella ciudad una de- 


leración de 12 socios, presidida por el Presidente, Dr, 
y - Gustavo Corzo Masías; la renresentación mélira de 

/stequipa fué recibida oficialmente por el Concejo 
": P Fovincial en sesión pública y mereció múltiples aten- 
) E ciones de los médicos residentes en Camaná. 


La labor desarrol'ida fué la siguiente: 


Julio 21: 1.—Visita al hospital local. 
2.-—Tuberculosis: diagnóstico Y 

Dr. Alfredo Núñez San Román. 

o 3.—Radiología de la Tuberculosis. 

? Dr. Gustavo Corzo Mass. 

4.—Epidemiología de la Poliomielitis. 

Dr. Javier Llosa García. 

ntil: Dístrofias policaren- 


tratamiento. 


d Julio 22; 5. —Nutrición Infa 
on DR ciales. 
ud EIA David Salazar Yábar. 


- 


en 4 y a xtra- ' 
N q | ¡La segunda de estas reuniones cientificas e 


el próximo 

de: eri se realizará en Mollendo: en ost | q 
, a Seliempre. e sap Y Y P Ad e 
y M7 (3 y y) 07 e! ñ 54 ALE A 
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lar sus respectivas actividades, . de velar por da. 
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ACCION GREMIAL 


Nuevos Socios. — En el período comprendido en- 
tre Enero y Julio del año en curso, han sido incor- 
porados los siguientes: | ] 


Honorarios: Dr. Angel C. Ballón, — Dr. Eleazar 
Guzmán Barrón, — Dr. Víctor La Torre Pozo. — Dr. | 
Antenor Ponce, — Dr. Carlos Ricketts. — Dr. José | 
Manuel! Chávez Torres. 


Activos: Dr. Carlos Mendez Vásquez de Velazco, 
— Dr, César Gómez Muñoz, — Dr. Ernesto Sala- : «6 
manca Regalado, — Dr. José Francisco Valdivia — A 


Dr. Herón Frisancho A., — Dr. Roberto Rodríguez de 
luna, —Dr. Luis Beltrán.—Dr. Benigno Lozada Barre- ee 
da,—Dr. Francisco Mariño V.—Dr. Julio Rivera del A 
Carpio, —- Dr. René Rodríguez Caballero, — Dr. Jor- Pe pe 
ge Odam, — Dr. Guillermo Cabala, DIA Guillermo q We” 
Díaz Lira. | | ) | Dl ne 
(3% : | | 108 

Fallecimientos. — Durante el mismo período, la A 
Asociación H'a lamentado la pérdida de dos de sus so- 5 


cios honorarios: el Dr. Carlos Vivanco que falleció A 
siendo Decano del Cuerpo. Médico de Arequipa y el 
Dr. Angel C. Ballón. 


Decano del Cuerpo Médico de Arequipa, — El nue- hu 
vo Decano del Cuerpo Médico de Arequipa es el Dr. y 
Carlos Ricketts. qua: a E 4 

- Bodas de Plata Profesionales. — En este año ce- 
lekra sus Bodas de Plata Profesionales el socio acti- 
vo Dr. Alejandro Melendez. , 


Delegados ante la Federación Médica Peruana. — 
Los Dres. Jorge de Romaña y Jorge Campos Rey de 
Castro, han sido ratificados como delegados de nues- 
tra institución ante la Federación Médica Peruana. 


Delegados ante la Liga Arequipoñk de Lucha con- 
ira el Cáncer. — Son los socios Dres, Jorge Becerra 
de la Flor y Javier Llosa García. 

Federación de Asociaciones de Profesiones Libe- 
rales de Arequipa: — FAPLA. — En el mes de Abril 
fue inaugurada en actuación solemne que se celebró 
en el Colegio de Abogados la Federación de Asociá= . 
ciones de Profesiones Liberales de Arequipa (FAPLA) 
que agrupa en su seno a Médicos. Abogados, Inge- 
nieros, Odontólogos, Farmaceúticos, Médicos Ve- 
terinarios, Contadores, Obstetrices y Enfermeras LA Y ex 
que ejercen en el Departamento de Arequipa. Esta 0 
institución ha sido creada con el fin de vincular nee 
a las diversas entidades profesionales, de fomen-. he de 


intangibilidad de sus derechos, y. de. promover: pro- pi 
gramas cooperativos de asistencia social. y » pto di A 

- La Asociación Médica de Arequipa, consciente de ye y de Po 

las amplias perspectivas que ofrece la existencia de pes (ree 
este AN en y previo AUN dela Din 
PA y '” ! y Ms Vid 
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Asamblea General —que fue convocada extraordina- 
riamente para el efecto— se ha, afiliado a la FAPLA, 
habiendo designado como delegados a los Dres. Car- 
los Andía Portugal y David Salazar Yábar. Nuestra 
institución fue elegida para pcupar la Primera Vice- 
presidencia en la primera Junta Directiva. 

Décimo Aniversario de la Asociación Médica de 
Arequipa. — En el presente año la Asociación cum- 
ple diez años de vida. El Acta de Fundación fue fir- 
mada el 14 de Febrero de 1946 por los Doctores Félix 
Lazo Taboada, Luis Campos Portal, Javier Llosa Gar- 
/ - Cia, Jorge Becerra de la Flor, Teodomiro Collado, Jor- 
ge E. Vivanco, Luis Octavio. Rodríguez, Luis S. Mála- 
ga, Luis García Durán, M. J. Avila, René Molina, 
Juan Manuel Vela Cornejo y Oscar Herrera Montoya. 

La Junta Directiva ha acordado celebrar este a- 
contecimiento en la primera semana del próximo 


' í 


ficas a Cargo de un grupo de colegas de Lima que 
será especialmente invitado, con un certamen de- 
portivo interprofesional y con diversas reuniones so- 
ciales. La conmemoración culminará el 5 de Octubre, 
Día de la Medicina Nacional, con la Sesión Solemne 
Anual de instalación de la Junta Directiva para. el 
período institucional 1956-1957, 


FACULTAD DE MEDICINA DE AREQUIPA. - 


Durante la última visita realizada a Arequipa 
por el Dr. Eleazar Guzmán Barrón, Profesor de Bio- 


dad de Chicago, invitado por la Universidad Nacio- 
nal de San Agustín a raiz de la cual ha sido nom- 
_ brado Organizador Ejecutivo de la Facultad de Me- 


YY nd ' 
Da Ad" 


- 


mes de Octubre con un ciclo de actuaciones cienti- 


química de la Facultad de Medicina de la Universi- 


- 
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dicina, el distinguido maestro fue recibido of ol Aroa | 
mente por la Asociación Médica de Arequipa, sd que 
le confirió el título de Socio Honorario; eñ la a Áctus 1 
ción correspondiente, el Profesor Guzmán Ban 1rrÓ 0% 
_AUvO oportunidad de exponer a uh grupo “numeroso. de vd 
médicos arequipeños los alcances del proyecto « que. lo | 
se ha puesto bajo su dirección, recibiendo de la Aso- ; 
ciación el más calido respaldo para así hacer 1 E 
dad una nueva escuela médica en el Perú; muestra Me 
Institución, que desde que se dió la ley de ere cación E va) 
de la Facultad de Medicina en Arequipa en 1950, ha (90! 
venido laborando sin desmayo por su establecimien= 
tc dentro de extrictas normas ajustadas a los con- > 
ceptos actuales de educación médica, ha a adquirido - 
pues el compromiso de cooperar con el Organizador - Pl 
Ejecutivo de dicha Facultad en todo lo que esté asu a 
alcance, y felicita a las autoridades académicas de 0 
San Agustín por haber confiado. la solución de este A 
delicado problema a un hombre de indiscutibles. A 
lidades, liberándose de influencias extra-peda 


: me 
que estuvieron a punto de precipitar la apertura o. 


mE 


87 
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forma apresurada e : improvisada. SO YA 7) 
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O ¿o A de. 
l 
- En el número anterior de ésta Revista, en la cró- y 
nica sobre el Curso de Graduados dictado p * la Es- 


cuela de Graduados de la Universidad de Chile, se 
omitió involuntariamente la contribución prestada por 
el Hospital Obrero de esta Ciudad. Debemos, ahora, 
destacar la colaboración inapreciable de dicho Hos- 
pital en las actividades del paco Curso, que con- 
tribuyó a su O exito. 
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LA PIELONEFRITIS CRONICA. 


“M. Melfi. — M. Ossandón. — M, Riera. 


—H. Villalobos: — J. Maira. — G. Illa- 
O Rios pa rmecker y di 


Vigoroux y Sra. Yolanda Vera. SF, 
REVISTA MEDICA DE CHILE. — 93: 


605 — 622. — 1954. 


Hasta hace 15 años, la pielonefritis crónica. sólo 
era conocida más que todo en su fase aguda y era co- 
mumente jlamada Pie'itis, a la cual no se le daba 
importancia como determinante de Nefropatía cró- 
nica y uremia con O sin hipertensión. 


” 


Longcope en 1937 y Weiss y Parker en 1939, con 
sus publicaciones fundamentales cambian esta  situa- 
ción dandole papel preponderante a la Pielonefritis 

- crónica dentro de las causas de: uremia crónica, ri- 
ñón retraído, y de hipertensión y sólo inferíor en 
frecuencia a la nefroesclerosis esencial. Fishberg. 
Mansfiel y Col. expresan que es la más frecuente en- 
fermedad renal. | 

Los AA., encuentran que la frecuencia de Pielone- 

- fritis crónica es menor que la encontrada por autores 
extranjeros; así en la revisión de los protocolos de 
autopsia de enfermedades renales, crónicas a traves 
de 10 años en un total 211 casos, se encontró un total 
de 13 pielonefritis o Sea 6.16% cifra muy O a pa 
que dan los autores extranjeros y más baja todavía 
si se toma en cuenta que eran casos seleccionados en 
que la afección renal fué la causa importante o la 


causa de muerte. 
Dado el escaso tiempo de 
car conclusiones definitivas, debien 
considerado como preliminar. | 
El estudio lo han referido sólo a enfermos falle- 
cidos con el objeto de tener un documento inobjeta- 
ble y sólamente se ha tomado 
renal importante. De 134 autopsias en 53 la E 
determinante 

é una. causa importante o la ' 
Mr tos 53 casos, 25 fueron 
de origen nefroescleróso (benignas 22 y malignas e 
que sienifica un 47.17%. Siete casos fueron Cll is 
crónica o sea 13.21%;5 (9.3%) fueron por 23 dia 
fritig crónica (3.13% entre la 134 autopsisas ba ma 

terias total . 
En lo que se refiere 2 


sos con riñón enfermo, 89 | | ; 
retraidos de los cuales 59 (62.29%) por nefroescle 


rosis; 22) (94.11%) por glomérulo nefritis crónica y 
sólo 6 (6.14%) por pielonefritis crónica. 

El estudio hispopatológico de Biopsias renales, de 
19 hipertensos, tomadas en la operas 


6 meses no permite sa- 
do este estudio Ser 


riñón Retraido, de 211 ca- 
tenían un riñón o ambos 


ión de simpa- 


f 
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Prof -R. Armas Cruz y Drs. M. Alvo.- 


er cuenta la lesión 


la nefroesclerosis 


| Hospi 
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tectomía da: en 12 la causa de la hipertensión era 
(11 benignas 1 maligna) o. sea 
63.15%. En 2 (10.53%) la causa fué la glomerulo- 
nefritis crónica y en dos fué la pielonefritis. 

Esta discrepancia con los autores extranjeros, 


- piensan que se deba al diferente criterio utilizado, 


tanto clínico como anatómico. | 

El diagnóstico de pielonefritis crónica tiene que 
consultar dos grupos de hecktos: 1—Síntomas de ne- 
fritis, representados por: albuminuría, cilindruria y 


- hematuria; y 2—Lo3 sintomas de infección evidencia- 


dos especialmente por la piuria y la bacteriria. Los 
primeros carecen de toda especificidad, más útiles sin 
duda son los elementos de infección. : 
«Los AA. ¿nalizan el diagnóstico de la Pielonefri- 
tis crónica a traves de 5 bases fundamentales. 
1.—Antecedentes clínicos.—Importantes; pacien- 
te con antecedente de haber sufrido pielitis, de haber 
tenido elementos de infección urinaria, períodos fe- | 
briles en su pasado. Es sabido que la pielitis. es más 
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frecuente en tres épocas de la vida: Niñez; febricula 


que no se puede ubicar, enuresis nocturna, poliuria y 
un sindrome de diabetes insípida; en otras ocasiones, 
se presenta con el aspecto típico infeccioso, con dolor 
en la región lumbar y con la constatación de pus en 
la orina. 

Otra época en que es frecuente es en la vida sexual] 
de la mujer y a ella corresponde el mayor número de 
pielonefritis de la edad media de la vida; se produce 
principalmente por el embarazo. Si tenemos el an- 
tecedente de varias pielonefritis durante los embara- 
zos, es muy lógico que pensemos en el diagnóstico de | 
pielonefritis crónica. 

Por último la tercera época en que es más fre- 


- Cuente es en el hombre, pásados los 50 años. 


Además el antecedente de un defecto conocido de 
la vía urinaria (litiasis renal, ptosis, - hidronefrosis, 
deformaciones ureterales, deformaciones congénitas, 
riñón poliquistico etc). ( 

Para darle valor al antecedente clínico, hay que 
tener presente que toda pielonefritis que se instala, 
tiende a persistir. Genera:mente los clinicos se con- 
forman con obtener orinas asépticas, sin pensar que 
lo común, es que se reinfecte y continuar subclinica. 
mente. Además debe tenerse en cuenta que el tipo 
bacteriano cambia y que no siempre basta con conti. 
nuar con un mismo antibiótico. 

2. — Presencia de Bacterias en la orina. — 
existencia de bacterias en la orina, no Significa in- 
fección urinaria, ya que normalmente existen (Kass) 
Los AA., estudian a 100 sujetos normales, bajo-todas. 
las condiciones de asepsia rigurosa. Se estudis Ja 
bacteriología urinaria con un minumun de tres uro- 
cultivos y se demostró bacterias en la orina 0 e 

No obstante, Kass reconoce que la, Dacteriuria tes 
ne gran interés diagnóstico pero dándole val b sola- 
mente al recuentc de gérmenes, a más de 5 ic 
llón por centímetro cúbico y siempre que la siembra 
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ar rpispizagisicabarb ara Habiráfezas Tel germen sea 
asz mástasiematiiéenerselidomonas aerobacter aeroge- 
-Ol UI ty Proteus) aunque esto está muy lejos de tener 
un caracter categórico o definitivo. | 
3.—El estudio del sedimento urinario.—En los 
mismos 100 enfermos sanos, encontraron que había 


pus en un 4%. —Esta es mayor'en caso de diabéti- 


cos (21.7%) Glomérulo nefritis difusa aguda (14.2%) 
Glomérulo nefritis crónica (40%) y Lupus Eritema- 
toso diseminado (25%). : 

Los otros elementos del sedimento: Glóbulos ro- 
jos y celulas, lo mismo que la albúmina, si bien tra- 
 ducen nefritis, no tienen nada de específico. 

De lo dicho se deduce que la existencia de piu- 
ria, no significa obligadamente: que Itay pielonefritis, 
ni su ausencia excluye el diagnóstico de pielonefritis 

| 4.—Los signos radiológicos. — En la pielonefritis 

aguda el examen radiológico, es por lo general ne- 
gativo, a veces hay dilatación de cálices, pelvis y u- 
reteres, por hipotonía o atonía muscular. 

Hay un alto porcentaje de érrores radiológicos por - 
exceso de diagnósticos, al atribuir significación pato- 
lógica a multiples variaciones anatómicas que son 
normales. Los signos radiológicos, se pueden agru- 
par en dos tipos: a) —uno en el cual predomina la di- 
latación con riñón grande, normal o pequeño, hay 
dilatación de los calices, de la pelvis y del ureter; 
b.—el otro tipo es aquel en que predomina la retrac- 


ción. con riñón pequeño, calices estirados y deforma- 


dos y de contornos precisos situados cerca de la su- 


perficie externa del riñón, hidronefrosis caliciaria y 


pelvis renal retraida. 
La falta de eliminación o la escasez de ella en 
la pielografía descendente, no puede tomarse como 
una prueba absoluta de la capacidad renal a menos 
que se trate de una comprobación repetida y con 
control estricto de los medios técnicos. Más aún 
esto es frecuente, si se utiliza dispositivos de com- 
presión en especial el riñón izquierdo, cuya ex- 
plicación se ha buscado en un reflejo de compresión 
de la aorta o de la arteria renal izquierda, determi- 
nado por el compresor. 


- 


. TOlRY : "e 


Bo A qn 
port (1 D ¿ñrr eg ¿ont 
w Í ] ' 
ga ote SL SUP eiqrmote y onidisa, orismidrioy 
a . á AA A 
» arial: 5b £ana se ayilay sí ab abia e£ntro al ah 


4gtD? 


pa 
ss 


Los AA. en 10 enfermos con pielografía sospecho- 
sa de pielonefritis, sólo la, confirmarón en 3. 

5.—La biopsia renal. — El estudio por biopsia. 
puede discutirse como -definitivo” porque en ellas se 
toma un trozo y cabe %a posibilidad de caer en una 
zona poco demostrativa, especialmente cuando se 
trata de una enfermedad como la pielonefritis que 


es de caracter focal; sin embargo estudiso paralelos - 


entre autopsia y biopsia renal, muestran que ésta es 
bastante exacta siempre que se alcance a tomar 


en ella 5 o más glomérulos (Biopsia por punción: 
Parrish y Col. 


Pielonefritis e hipertensión arterial. 


Se estudian 200 hipertensos “escogidos al: azar, 22 
con antececentes de pielonefritis, 12 de nefritis aguda 


y 11 de eclampsia. La albuminuria, se presentó en el. 


59%; la hematuria en 14.5%. 


La bacteriuria fué estudiada a traves de tres uro- 
cultivos en el curso de 48 hs. dos de los cuales eran 


matinales y uno post-prandial, siendo de notar que 


- resultados negativos en los tres urocultivos, sólo se 


encontraron en el 27% de-1los casos. 
La piuria se presentó enel 10% de los casos. 


En 83 de los 200, se hizo pielografía, de los cua- 
les resultó el 715% normal, y apareció alterada en 


25% . 


La hipertensión esencial, se presentó en el 82%, 


de %as cuales fueron benignas el 57.5% y malignas el 
25%. La glomérulo nefritis crónica en el 4.% y 
pielonefritis en el 7.5% de los cuales fué muy pro- 
hable en el 3.5% y dudosa en el 4%. 

Habiendo algunos elementos tal vez haya ventaja 
en tratar como pielonefritis a mucltos de estos en- 
fermos para abrirles todas las puertas terapéuticas. 
Pero esto es simplemente una conducta de caracter 
práctico, en que se apunta en un blanca mucho ma- 
yor que el renal con fines de mayor seguridad para el 


enfermo, pero sin base científica suficiente. 
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FARMACIA POPULAR 
ISAURO SALINAS 2. CIA. 


e Consuele 100 y San Juan de Dios 401 — TELEFONO: 2803 


Su-botica de contara) 


Stock completo de Productos Nacionales y Extranjeros 


Garantía absoluta en el Despacho de Recetas, 


FARMACIA 
+ COnTRAL 


Garantiza su salud por estar aten- 
dida personalmente por su | 
propietario. 
Químico Farmaceútico 
Mercaderes 205 - 207 — Teléf. 3044 
Casilla N9 Pe yq Arequipa. 
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FARMACIA 
“CORNEJO” 


LUIS A. CORNEJO B. 


Químico Farmaceútico 
A] servicio de la profesión médica. 


Esq. O, Muñoz Nájar - Calle Nueva 


Arequipa - Perú. 


1 Víctor Larcc dica la e 


A o! uN yn e Re PIM, hd, O PS y SORA 0 Aid 


ANTIBIOTICOS MAS COMPLEJO B. Alca 
De Un frasco de Estreptopen contiene: 
Pénicilina “G” potásica .......... 100.000 U. Wed E EN 
Penicilina “G” procainada ..... ... 300.000 U- | | ¡$8 
Dihigroestreptom'cina sulfato 2... 250 mg. | ¿AA 
—Est:eptomicina sulfato ....... IA 2D FO 
Una ampolla disolvente con: Me NET Ll Map A A 
Tiamina clorhidrato. IN ZO AR" | de | | | | ME 
IOPEADO La Y ITA Nel aia: 1: ia e AMA 7 2 Ad Pio 
hi Nicotinamida: ¿occ ronca 6 MOB. ERAN RO, a TOO 
PELO doxina clorhidrato ....... MEA 5 m8. ] OA 
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Un Producto 


Estreptopen — Vacuna. 


JON Me ad piropo antígenos inespecíficos 
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AS ga frasco de Estreptopen con: 


| : la ¡ - Penicilina “GP e ad! IS OO; 000 V. 
pa ; | ! “Penicilina “q procainada. Dd ps 300.000 U. 
| |  Estreptomicina. sulfato Pr 250 mg. 
' A | Dinidroestreptomicina sulfato ..... 290 061) 
A | | 19 0 | 
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G. BERKEMEYER 8. Co. S. A 


Departamento de Drogas 


OFICINA DE AREQUIPA 


Ejercicios N? 217 — Casilla 298 — TELEFONO 2511 


Representantes en todo el Perú de los conocidos Productos: 


Didtribuidores de Especialidades Farmaceúticas 
TIlmin Neisler 87 Co. z 
A ik | Bristol Myers, 
Miles Laporatories, 
Vick Chemical | 
PL Lederle, Ñ 
Knox 
Jhonson $ Jhonsor 


(Apositivos Quirúrgicos) 
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PERFUMERIA Y ARTICULOS DE TOCADOR 
MENNEN — GUILLETTE — LANMAN € KEMP — B ARCLAY, 
INTERNATIONAL CELLUCOTTON PRODUCTS CORP. 
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Farmacia “UNION” - 


Esquina Av. San Martín y Av. 


“Botica 


dE VALLECITO 
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Plaza Mayta Cápac. Miraflores - -- 
4 Arequipa. 
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Propietario: Químico-Farmaceútico 
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da anda de especialidades 
. Tarmaceúticas, sustancias químicas, 
antibióticos. hormonas y cortisona 

y sus: derivados. 
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De un editorial publicado en J.A.M.A. (156:991, 6 nov. de 1954): 


E Los antibióticos de espectro amplio administrados por 
: vía oral pueden causar infección por Candida albicans 


tratamiento antibacteriano 
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profilaxis antifungosa 


¿prep aración. en una sola cápsula 
| ! - Todo paciente que esté suficientemente 
cl 11 t : 1b1 ] Ó t 1 E a enfermo como para necesitar antibióticos 
es de espectro amplio merece la protección 
mas 1 no Cc 0 Al y adicional que suministra MISTECLIN con- 
- — trala moniliasis intestinal, 
2d e e a Cada cápsula MISTECLIN contiene 250 mg. 
EN - de sTECLIN (Clorhidrato de Tstracyclina 
LASA Squibb) y 250.000 unidades de MICOSTATIN 
más ambho (Nistatina Squibb). 


| Suministración: frascos de 12 cápsulas. 


o *MISTECLIN' ES UNA MARCA DÉ FABRICA 


SQUIBB: 


MISTECLIN 


STECLIN o MICOSTATIN 
(TETRACICLINA-NISTATINA SQUIBe) 


antibacteriano + antiftungoso 


5815-AS (A-7530-S) 


This advertisement appears. in 
Confederacion— August, 1955 
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Dosis mínima para adultos: 1 cápsula q.i.d. . 
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RADIOS 
Y ] Cozriente Alterna, Continua > Batería 
REFRIGERADORAS AUTOMATICAS 
Ultimo Modelo Deshielo Automático 
COCINAS ELECTRICAS 


De 3— 4 y 6 Hornillas 


Lavadoras vara Ropa “MAYTAG”” 


Con Secador Automático. 


DISTRIBUIDORES 


ENRIQUE W. GIBSON LTDA. 


Salón de Exhibición: — Santo Demingo N? 135, 
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SUI LER LALA AGARRAR 


RISTAL 


FORMULA: 


La 


Cada tableta contiene: 


Diacetil-dihidroxi-difenil-isatina ......... 5 me. 

1-8 Dihidroxiantraquinona ............ 715 mg. 

Carboximetilcelulosa sédica .......... O) a. 
PROPIEDADES: 


e 


En PERISTAL se han combinado las propiedades de excitación mecánica 
de la carboximetilcelulosa, tan importante en el fisiologismo intestinal, 
con las de estimulación de la movilidad normal del colon a cargo de la 
Diacetil-dihidroxi-difenil-."satina y de la 1-8 D* hidroxiantraquinona. 


INDICACIONES: 
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Constipación crónica de cualquier origen excepto obstructivo. Constipa- 

ción Secundaria a Megacolon. Diverticulosis. Embarazo. Hemorroides. 

Alimentación inadecuada y Constipación por ciertas BES astringen- 
tes (hierro, belladorana, opio etc). 


DOSIFICACION Y MODO DE EMPLEO: 


1 tableta al acostarse. Si esta dosis no fuera efectiva durante los días, 
auméntese al doble, manteniendo esta dosificación hasta que la acción 
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evacuante se haya in'ciado. En 
PRESENTACION: E 
| | E 
Fraseo de 15 tabletas. | ; E 
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La Colmena, - 66471 
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